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I. 

Ueber die n&chsten Aufgaben der Nervenpathologie. 

Yon 

Wilhelm Erb. 

Gewaltig sind die Fortschritte, welche die wissenschaftliche Er- 
kenntniss der Nervenkrankheiten in den letzten Decennien seit dem 
Beginn der neuen, naturwissenschaftlichen Aera in der Medicin ge- 
macht bat. Eanm ein anderer Theil der speciellen Pathologie — 
mit alleiniger Ausnahme etwa der lnfectionskrankheiten — wird in 
dem gleicben Zeitranm so viel an Reichthum des Inhalts, wie an 
innerer wissenschaftlicher Vertiefung gewonnen haben. Wer die 
kleine Mtihe nicht scheut, den Umfang des Wissens in der Nerven- 
patbologie, wie er sich in den bertlhmten Werken von Ch. Bell, 
Marshall Hall, Abercrombie, in dem fttr seine Zeit klassischen 
Lehrbuche von Romberg and selbst noch in dem Werke von 
Ha see darstellt, zu vergleichen mit der Ftllle and dem Reichthum 
des Stoffes in den betreffenden Bknden des v. Ziemssen’schen 
Sammelwerkes, oder besser — denn anch dies ist in vielen Rich- 
tungen bereits weit tiberholt — in den neuesten Lehr- und Hand- 
bUchern, in dem grossen Werke von J. Ross, oder dem ausgezeich- 
neten Handbuche von Gowers, oder in den Lehrbticbern von 
Seeligmliller, Strtlmpell, Eichhorst, der wird erstaunen 
fiber die grossen Fortschritte des Wissens und auch des Kftnnens, 
die ihm hier auf alien Gebieten der Nervenkrankheiten entgegen- 
treten. 

Diese Fortschritte sind aber keineswegs ganz gleichm&ssige ge- 
wesen; vielfach sind sie sprungweise erfolgt, hier das eine, dort das 
andere Theilgebiet bevorzugend, je nach den Anregungen, die von 
verschiedenen Seiten ausgingen, nach den Neigungen der Forscher, 
nach der zufalligen Gestaltung des Materials; ganze neuropathologi- 
sche Schulen haben bald mehr in der einen, bald in der anderen 
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Richtung fruchtbringend and erfolgreich gewirkt. Den Lbwenantheil 
an diesen Fortschritten baben Frankreich and Deutschland; aber 
auch England, Nordamerika und andere Linder baben reichlich dazn 
beigetragen. 

Zunichst warden in klinischer and diagnostiscber Hin- 
sicht die grtissten and nmfassendsten Errnngenscbaften gemacht: 
zahlreiche innere Eliniker haben ibr Interesse and ihre Arbeitskraft 
der Erforschnng der Nervenkrankheiten zugewendet, vielfach aber 
ancb sind es einfache Praktiker, besonders die Aerzte, welcbe sich 
speciell mit der Anwendnng der Elektricitit besch&ftigten, oder solcbe 
Manner gewesen, die ttber ein nnvergleichlich reiches Beobacbtungs- 
material in Siechenhiusern, Specialkliniken oder grossen Ambnla- 
torien verftlgten, von welchen diese Fortschritte aosgingen. Die Sich- 
tung der alten Krankbeitsgrappen, die AafBndang and Verwertbang 
zablreicber nener Symptome, die Vertiefnng der diagnostiscben Unter- 
scbeidongen fllhrten znr Pr&cisirnng einer ganzen Anzahl nener 
Krankheitsbilder, and ein Blick auf die groase Zahl von Krankheits- 
formen, die vor 40 Jabren nocb g&nzlich unbekannt waren, auf das 
viel reicber gegliederte System der Nervenkrankheiten lehrt ohne 
Weiteres, von welcben Erfolgen diese Arbeiten begleitet waren. 

Ferner aber waren es besonders die pathologisch-ana- 
tomiscben Forschungen, die za einer wesentlichen Erweiterang 
und Vertiefang der Nervenpathologie ftlhrten; es waren vorwiegend 
die Nervenpatbologen selbst, welche sich mit gltihendem Eifer diesen 
Forschungen zuwandten and reiche Wissensschitze za Tage fbrderten, 
die anatomiscbe Grundlage far zablreiche Erkrankungen, speciell des 
centralen Nervensystems, aufdeckten and die Leucbte der anatomi- 
scben Forschnng in bisher dunkle und fast ganz unbebaute Gebiete 
trugen. Besonders glttcklich war es, wenn die gereifte kliniscbe Er- 
fahrnng sich mit der Pflege der pathologischen Anatomie verband, 
wenn die eine befruchtend and aufklhrend auf die andere wirkte; 
and lebhaft stehen uns bier vor Angen die werthvollen Resultate, 
welche gerade auf diesem Wege die Schale der Salpetri6re, aber 
auch eine Reihe von dentscben Forschern erzielte. 

Nicht minder frachtbringend ist aber ancb, gerade in unseren 
Tagen, die ktiologische Forschnng geworden; dieselbe hat 
ja auf alien Gebieten der speciellen Pathologie machtige Impulse 
erhalten, and so konnte sich aach die Nervenpathologie der Einsicht 
richt verscbliessen, dass ein tieferes wissenschaftliches Versthndniss 
des pathologischen Geschehens doch vielfach nur durch die Erkennt- 
niss seiner ursachlichen Beziehungen ermoglicht wird: so gelangten 
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die in der Psycbiatrie schon lSngst gewtirdigten Thatsachen von der 
Hereditat, yon der neuropathischen Belastung auch fttr die Nerven- 
krankheiten zu immer weiterer Anerkennung; die Folgen der Ueber- 
anstrengnng und Ermtidung des Nervensystems auf psychischem wie 
auf soinatischem Gebiete wurden studirt, and die Aufmerksamkeit 
wendet sich mehr and mehr den vielfach auf den Menschen einwir- 
kenden toxischen Einfllissen and damit in neuerer Zeit auch den h&u- 
figen infectibsen Einwirkungen zu, die ja grossentbeils auf toxischen 
Einfliissen berahen mbgen. Dadurch sind vielfach Beziehangen auf- 
gekiart worden, die frttheren Generationen dunkel geblieben waren, 
und unsere Einsicht in die Entstehungsweise vieler Nervenkrank- 
beiten hat erheblich gewonnen. 

Endlicb kann auch nicht unerw&hnt bleiben, dass der Therapie 
der Nervenkrankheiten zahlreiche Impulse zuflossen, welchen bedeu- 
tende Fortschritte zu verdanken sind: die Wiederbelebung und eifrige 
Pflege der Elektrotberapie, die rationellere AnwenduDg der Hydro- 
tberapie, der Massage und Gymnastik, die mehr und mehr in Aut- 
nahme kommenden di&tetischen und klimatischen Curen, das wach- 
sende VerstSndniss fttr so manche Heilwirkung der alten und der 
zahlreich auftauchenden neuen Heilstoffe, endlich auch die Vertiefung 
in die rein psychischen Heilfactoren, die psycbische Beeinflussung, 
die Hypnose und Suggestion haben uns eine weit grbssere Sicherheit 
in der Therapie der Nervenkrankheiten gegeben und hoffnungsreiche 
Ausblicke in die Zukunft erbffnet; und endlich hat in neuester Zeit — 
wie auf anderen Gebieten, welche frtiher unbestritten der inneren 
Medicin zuzugehbren schienen — auch die Chirurgie bei Nerven¬ 
krankheiten mannigfache Heilversuche unternommen und Triumphe 
gefeiert, von welchen wir uns frtiher nichts tr&umen liessen. 

Es ist nattirlich, dass alien diesen — hier nur ganz flUchtig 
skizzirten — Fortschritten vielerlei begUnstigende Momente zu Htilfe 
kamen. Bei der Frage nach denselben begegnen wir in erster Linie 
der tiberall hervorgehobenen Thatsache, dass die Zahl, die Wichtig- 
keit, die Ausbreitung der Nervenkrankheiten in unseren Tagen in 
rascher Zunahme begriffen sind; sie drangen sich dem Arzte tiberall 
auf, sie verlangen eingehendes Studium und sorgfdltige Behandlung; 
sie sind von grosser socialer Wicbtigkeit und erregen durch ihre Ge- 
staltung an sich sowohl, wie durch ihre mannigfachen Beziehungen 
zur AnatOmie, Physiologie und Psychologie das hbchste wissenschaft- 
liche Interesse, sie fordern Scharfsinn und Beobachtungsgabe in ganz 
besonderem Maasse heraus; kein Wander, dass sie denkenden Aerzten 
stets ein Lieblingsobject der Forschung gewesen sind! 

1 * 
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Fflrderlich ftlr die Nervenpathologie wirkten weiterhin die Deuen, 
ausgebildeteren Untersuchungsmetboden: die Veryollkommnung der 
elektrischen Untersuchung and der Prbfangsmethoden fUr Sensibilit&t 
und Motilit&t, die Entdeckung and Verwerthung der Sehnenreflexe, 
die Nutzbarmacbung der ophthalmologischen Forschungen, welche ja 
mehr und mehr die enorme Wichtigkeit der Beziehungen zwischen 
Sehorgan und Nervensystem auch bei pathologischen Vorgkngen 
offenbarten. 

Auch den neuen anatomischen Thatsachen hat die Nervenpatho¬ 
logie Mancherlei zu danken: die auf dem Wege der entwicklungs- 
geschichtlichen Forschung und durch das Studium der secund&ren 
trophoneurotischen Degenerationen gewonnenen Thatsachen, welche 
zur genaueren Kenntniss der centralen Leitungsbahnen, zur Aufkla- 
rung mancher Beziehungen und Verbindungen, zur bestimmten Loca- 
lisirung vieler Nervenursprtlnge ftlhrten, mbgen hier kurz gestreift 
werden; ebenso die neuen und verfeinerten Methoden der histologi- 
sehen Untersuchung, alle die Hartungen und Farbungen, welche erst 
eine genaue Durchforschung des centralen und peripheren Nerven- 
systems ermbglicht und ungez&hlte neue Aufschltisse geliefert haben. 

Nicht minder ist es der bewundernswerthe Aufschwung der 
Nervenphysiologie gewesen, welcher ebenso anregend und befruch- 
tend auf die Pathologie gewirkt hat, wie aber auch umgekehrt von 
dieser letzteren eine Reihe wichtiger physiologischer Thatsachen ge- 
funden und speciell ftlr den Menschen festgestellt wurde; ich be- 
rlihre nur die Physiologie des motorischen Nerven und des Muskels, 
die Entwicklung der Physiologie der Sinnesorgane und des Sprach- 
mechanismus, vor Allem aber die Ftille der Thatsachen tiber die 
Localisation der Hirnfunctionen und endlich auch wichtige pbysiolo- 
gische Studien tiber Hypnose. 

Ftigen wir hinzu, dass auch mancherlei therapeutische Ent- 
deckungen in unserer Zeit auftauchten, freilich zum Theil nur, urn 
alsbald wieder in Vergessenheit zu versinken, zum Theil aber auch 
von bleibenden Erfolgen und Anregungen begleitet; bedenken wir, 
dass auch die socialen Verbkltnisse, dass der Erlass wichtiger Ge- 
setze (tiber Unfall- und Invalidenversicherung) von einschneidender 
Bedeutung ftlr das Studium und die Beurtheilung der Nervenkrank- 
heiten geworden sind — so ist es klar, dass in unseren Tagen eine 
Ftille von befruchtender Anregung flir die Nervenpathologie ge- 
geben war. 
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Es wlirde verlockend sein, alien den angedeuteten Fortschritten 
im Einzelnen nachzugehen; das wiirde viel zu weit flihren, und es 
sei deshalb hier nur auf Weniges hicgewiesen, um eine fltichtige 
Skizze von dem Erreichten zu geben. 

Bei den peripheren Nervenkrankheiten sind wohl die 
meisten und wichtigsten Fortscbritte auf dem Gebiete der Lkhmungen 
gemacht worden; ihre Ergebnisse sind Jedermann bekannt, sie sind 
besonders wichtig gewesen durch die Aufhellung der Beziehungen 
zwischen Sitz und Schwere der L&hmung und gewissen trophischen 
Stbrungen in den motorischen Apparaten. Vielfach ist Neues auf 
dem Gebiete der sogenannten Neuritis erforscht worden, jedoch ohne 
dags bis jetzt eine vbllige Klarheit auf demselben erreicht ware. 

Am raschesten und glanzendsten aber war obne Zweifel die 
Entwicklung der Patbologie des RUckenmarks durcb Einzel- 
forschung und monographische Bearbeitang: kliniscbe und patholo- 
gisch-anatomische Forscbungen — die letzteren wesentlich begUnstigt 
durcb die Kleinheit des Objects und die Entwicklung der histolo- 
giscben Untersuchungsmethoden — haben sich hier in der glttcklich- 
sten Weise die Hand gereicht, um die Lehre von den Rtickenmarks- 
krankheiten zu einer jetzt sehr weit vorgeschrittenen und gesicherten 
zu machen. Eine ganze Reihe von Krankheitsformen ist unterschieden 
worden; die frtihzeitige Erkennung, die diagnostische Differenzirung 
derselben gescheben so leicht und sicher, wie kaum auf anderem 
Gebiet; die Symptomatologie vieler spinaler Erkranknngen, besonders 
der Tabes, ist in ausserordentlicher Weise erweitert worden; die Be- 
ziebungen zu den Erkranknngen der Oblongata und des Gehirns sind 
vielfach geklart; die wichtigen trophischen EinflUsse des RUckenmarks 
baben vielfache Bearbeitung und zum Theil auch Aufklarung gefunden, 
besonders hat sich das Gebiet der Muskelatrophien und Hypertrophien 
weitgehenden Interesses zu erfreuen gehabt; und endlich sind auch 
die ktiologiscben Beziehungen mancher wichtigen Erkrankung ge- 
kl&rt worden. 

Am Gehirn sind die Fortschritte nicht gerade vorwiegend in 
die Breite gegangen und haben nicht in einer erheblichen Vermehrung 
der einzelnen Krankheitsformen bestanden, sondern vielmehr in der 
Entwicklung der FUhigkeit, dieselben genauer zu localisiren; es ist 
vor Allem die topische Diagnostik der Hirnkrankheiten, welche einen 
verh&ltnissm&ssig hohen Grad der Ausbildung erreicht hat, so dass 
sie selbst als Grundlage fUr operatives Eingreifen dienen konnte. 

Endlich aber sind noch weit mehr Fortschritte zu verzeicbnen 
auf dem Gebiete der sogenannten functionellen Neurosen, der 
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Neurosen vielfach nocb unbekannten Sitzes und unbekannter anato- 
miscber Grundlage. Das in polymorpher Gestalt, in erscbreckender 
H&ufigkeit auftretende Krankbeitsbild der Neurastbenie, welches 
man frttber kanm kannte und das selbst bis in die jUngsten Tage Ein- 
zelne nicht anerkennen wollten, ist in die Nosologie eingefUhrt and 
dem Nervenarzte ganz vertraut geworden; die altbekannte Hysterie 
ist genauer erfasst und cbarakterisirt, ihres mystisohen and sogar 
etwas anrllchigen Wesens entkleidet und als eine, hOcbst interessanten 
Gesetzmbssigkeiten unterworfene Erankheit festgestellt, die frllber 
allzusebr dominirende Hypocbondrie in die ibr gebttbrenden 
Grenzen zurtlckgeftlhrt worden. 

Eine ganze Reihe weiterer, theils altbekannter, theils neuer Krank- 
heitsformen (Morbus Basedowii, Tetanus, Tetanie, Paralysis agitans, 
Thomsen’sche Erankheit u. s. w.) bat cine genauere klinische Pra- 
cisirung und eine reicbere Ausfttbrung ihres Symptomenbildes er- 
fahren; fUr die Erkenntniss der seit Jabrtausenden viel studirten 
Epilepsie sind wichtige neue Aufscblllsse gewonnen worden, die merk- 
wilrdigen Zust&nde des Somnambulismus, der Hypnose, der Sugges¬ 
tion haben wissenschaftlicbe Bearbeitung und vielfach auch thera- 
peutische Yerwendung gefunden u. A. m. 

In der That! — so lttckenbaft auch diese Skizze nur ist, so 
lehrt sie docb, dass bier eine reiche und vielversprechende Entwick- 
lung stattgefunden bat. Fast wbre man versucbt zu fragen, ob denn 
tiberhaupt noch viel zu than, ob nicht das Meiste scbon geschehen sei ? 

Aber die Antwort lautet: Hier ist noch ein reiches und ergiebiges 
Arbeitsfeld! Je grosser die Yertiefung in das ungemein reicbbaltige 
and anziehende Gebiet der Nervenkrankheiten, desto intensiver auch 
die Einsicht, dass noch unendlich viel zu erforschen, noch sebr viel 
zu arbeiten ist nach alien Richtungen. 

In vielen Beziehungen stehen wir erst am Anfang einer richtigen 
Erkenntniss, hhufig sind wir liber Andeutungen eines klaren Ver- 
stehens nicht hinausgekommen; wie Vieles ist noch ganz dankel, wie 
Vieles noch zweifelhaft, wie Vieles noch zu eomplicirt, wie Vieles 
wird bei fortschreitendem Wissen einfacher und klarer werden! 

Es mag erlaubt sein, hier einen Tbeil der Aufgaben in unserem 
Wissenszweig zu bezeichnen, welche die n&chstliegenden zu sein 
scheinen und welche wohl in der folgenden Zeit die Arbeitskraft und 
den Forschungstrieb der Neurologen am meisten in Anspruch nehmen 
dltrften. 

Im Voraus wird die Frage zu erbrtern sein, welche Forschungs- 
metboden bei dem gegenwbrtigen Stande unseres Wissens die meisten 
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Ergebnisse versprechen. Nach unserer festen Ueberzengung ist es 
Bicherlich die kliniscbe Forschung, allerdings in n&chster 
Filblung mit der pathologiscb - anatomischen Untersuchnng, welche 
wie seither, so gewiss auch fUr die n&chste Zukunft nocb die aus- 
giebigsten Besultate liefem wird. Abgesehen davon, % dass far eine 
ganze Reihe yon Erkranknngen die patbologisch - anatomische For- 
schung bis jetzt ganzlich steril geblieben ist (ftir alle functionellen 
nnd allgemeinen Neurosen u. s. w.), hat auch gerade die Entwicklung 
der Nervenpathologie gelehrt, dass die klinische Forscbung vielfach 
der pathologisch-anatomischen rorauseilte und ihr den richtigen Weg 
gezeigt hat; selten ist es umgekehrt gewesen. Jedenfalls ist die Ent- 
wicklnng der pathologischen Anatomie, trotz aller verfeinerten Unter- 
8ucbungsmethoden, noch nicht weit genug gediehen, um dieser eine 
fahrende Stellung in der Entwicklung der Nervenpathologie zu sichem. 
Ja, wir haben erlebt, dass sie auf manchen Gebieten eher zur Un- 
sicherheit und Zweifeln, als zur Klarheit gefahrt hat Gleichwohl 
ist sie ein Uberaus wichtiges und far den wissenschaftlicben Ausbau 
der Nervenpathologie geradezu unentbehrlichesForschungsmittel; aber 
sie darf doch dem Eliniker nichts Anderes sein, als eine — allerdings 
sehr bedeutsame — Halfswissenschaft. 

Fassen wir nun die einzelnen Aufgaben etwas n&her ins Auge, 
so mbgen es auf klinischemGebiet zun&chst die folgenden sein: 
eine noch genauere Pr&cisirung und diagnostische Unterscheidung der 
einzelnen Krankheitsformen; doch ist darin nicht zu weit zu gehen! 
Manches wird auch wieder vereinigt werden, was zu trennen eine 
Zeit lang als das Richtigere erschien; ein Beispiel davon seben wir 
gerade jetzt an der Dystrophia muscularis. Es werden voraussicht- 
lich noch mancherlei n&bere Beziehungen der einzelnen Krankheits¬ 
formen zu einander gefunden werden, die wesentlich auf htiologischem 
und pathogenetischem Gebiete liegen. Bei den Erkrankungen der 
peripheren Nerven liegt wohl am wenigsten ArbeitsstofF vor; 
einige Detailarbeit wird sich ja immer noch finden; das Wichtigste 
dtirfte die sch&rfere Umgrenzung und Sonderung des Gebietes der 
sogenannten Neuritis sein, das bisher noch recht verschwommen ist. 

Wichtigere und interessantere Aufgaben stellt uns die Pathologie 
des Rtickenmarks; hier sollte vor Allem eine grbssere Vertiefung 
und weitere Ausbildung der Lehre von den Systemerkrankungen an- 
gestrebt werden; abgesehen von der wichtigsten derselben, der Tabes, 
verdienen besonders die Erkrankungen des motorischen Systems, und 
zwar sowohl die noch immer in ihrer Existenz nicht hinreicbend 
sicher gestellte spastische Spinallhhmung, als auch vor Allem die 
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verschiedenen Poliomyelitisformen und ibre Beziehungen zur peri- 
pberen Neuritis uud zur progressiven Muskelatrophie ein genaueres 
Studium; uud bier anschliessend harreu die wichtigen Fragen der 
trophoneurotiscben Stbrungen (in Bezug auf Muskeldystrophien, Ar- 
thropatbieu, §klerodermie, symmetrische Gangrhn u. s. w.) der LBsung 
und es m eigen neben den spinalen Veranderungen auch etwaige Er- 
krankungen der Intervertebralganglien scharfer ins Auge gefasst 
werden; auch mancbe pbysiologische Probleme kdnnen bier durch 
die klinische Forschung der LBsung n&her gefllhrt werden, z. B. 
die Beziehungen der Sensibilitat zur Coordination der Bewegungen 
u. dgl.; endlich ist jetzt die Forderung an uns herangetreten, prbcisere 
Indicationen fUr die operativen Eingriffe bei spinalen Erkrankungen 
aufzustellen. 

Bei den Erkrankungen des Gobi ms werden die Probleme der 
topischen Diagnostik noch fllr lange hinaus im Vordergrund stehen; 
Vieles ist ja bereits geleistet, aber noch mebr fast bleibt zu tbun; 
immer noch ist wtlnschenswertb eine grBssere Sicherheit in den 
einzelnen Localisationen, eine noch genauere topographische Fixirung 
derselben, auch in ihren Beziehungen zum hnsseren Schadel. Von 
Detailfragen harren die nuclehren L&hmungen der Angenmuskeln, 
die Beziehungen mancher Hiranerven (Augenmuskel-, Kehlkopf- 
nerven u. s. w.) zur Hirnrinde, die Localisation der Sinnescentren in 
der Rinde, die weitere Vertiefung der Lehre von den Aphasien und 
vieles Andere der Bearbeitnng; auch die so h&ufigen Krankheitsbilder 
der cerebralen Kinderlahmung, der spastischen Cerebralparalysen, der 
noch so unklaren cbronisch - encephalitischen Processe bediirfen sehr 
der Aufklhrung. Besonders aber dtlrfte es den allzu kttbnen Unter- 
nehmungen trepanationslustiger Cbirurgen gegenttber geboten sein, 
eine genauere Indicationsstellung fUr die operativen Eingriffe zu ge- 
winnen. 

Beinahe nocb mehr aber wird ftir die Pathologie der functio- 
nell&n Neurosen zu thun sein: es bleibt die Aufgabe auch der 
nacbsten Zeit, die Symptomatologie dieser Affectionen zu erweitern 
und zu rertiefen, ihre Diagnose noch immer scharfer zu gestalten 
und so die Grenzen zwiscben Neurastbenie, Hysterie, Hypochondrie 
und anderen Psychosen scharfer abzustecken, ohne dabei das Studium 
ihrer Ueberghnge zu vernachlassigen. Wie mir scheint, wird das 
Gebiet der auf psychischem oder physischem Trauma berubenden 
Neurosen, das durch die Consequenzen des Unfallversicherungsgesetzes 
ein hohes actuelles Interesse besitzt und die Frage der Simulation 
verschiedener Neurosen wieder aufgerollt bat, viele Arbeitskrafte in 
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Bewegnng setzen and lebhafte Discussionen hervorrufen; es wird 
sich als notbwendig herausstellen, nach neuen and feineren Mitteln 
zu sachen, welcbe die Simalation entlarven. Eine lohnende Aafgabe 
wird es ferner sein, die genauere Localisation mancher anscbeinend 
t'unctioneller Nearosen (Tetanie, Morbus Basedowii, Chorea, Paralysis 
agitans, Athetose n. s. w.) auf klinischem Wege anznstreben, uni so 
vielleicht die pathologiscb-anatomische Forschung auf den zum Ziele 
fflhrenden Weg zu leiten. 

Und damit berfibren wir auch die Probleme, welche auf patho- 
logis ch-anatomischem undaufallgemein-pathologischem 
Gebiete gelbst werden mttssen, wenn die wissenscbaftliche Nerven- 
pathologie wirklich grosse Fortscbritte macben soil. Hier ist vor 
Allem eine schbrfere Trennung der (acut- und chronisch-) entzflnd- 
licben Ver&nderungen yon den rein degenerativen, prim&r am Nerven- 
gewebe einsetzenden Vorghngen zu erstreben; da herrscht offen- 
bar noch sebr grosse Unsicherheit und viel Verwirrung, nicht allein 
auf dem Gebiete der sogenannten peripheren Neuritis, sondem auch 
am Rttckenmark, wo die &cbt myelitischen und die rein degenerativen 
Vorginge (die n interstitiellen“ und die „ parenchymatbsen “ Entziln- 
dungen der Autoren) noch immer nicht mit gentigender Sicherheit 
von einander unterscbieden werden. Eine ganz besondere Sorgfalt 
erfordern hier unseres Erachtens die toxischen und infectibsen Vor- 
ghnge, die zum Theil ja wohl entztindlicher, zum anderen Theil aber 
auch nicht entztindlicher Natur sind. 

Es ist weiterhin zu hoffen und zu wtlnschen, dass die yerfeinerten 
neueren und neuesten F&rbungsmethoden uns endlich einmal Auf- 
schlus8 bringen fiber bisher unfindbare feinere Ver&nderungen an 
den Nervenbahnen und besonders an den Ganglienzellen, und es sollten 
hier besonders die grossen Ganglienzellen in den grauen Vorders&ulen 
und in den wichtigsten Partien der Hirnrinde einer systematischen 
Durchforschung auch auf experimentellem Wege (durch Intoxica- 
tionen u. s. w.) unterzogen werden. Vielleicht gelingt es auf diesem 
Wege, den functionellen Neurosen, besonders jenen, die unter Um- 
stilnden tbdtlich verlaufen (Tetanus, Tetanie, Morb. Basedowii, ascen- 
dirende Paralyse u. a.), vielleicht auch noch anderen Formen (Chorea, 
Myotonie, Epilepsie, Hysterie) einmal anatomisch beizukommen, und 
besonders wichtig w&ren diese Forschungen jetzt gerade auf dem 
Gebiete der Commotion und der traumatiscben Neurosen. 

Verlockend ist ferner die Aufgabe der Erforschung der Tropho- 
nenrosen, der trophischen Centren und Bahnen, fiber welche die 
Physiologie uns noch im Dunkeln lhsst und welche wohl am leich- 
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testen in der menschlichen Patbologie zu stndiren w&ren; viel ver- 
sprechende AnfUnge daza sind ja bereits gemacht (Hemiatrophia 
facial, progr.). — Dies ftthrt dann ancb znm eingehenderen Stadium 
der Maskelatrophien: die feineren Verbnderungen an den Maskeln 
and ibre Aufeinanderfolge bei den verschiedenen Formen der Atro- 
pbie and Dystrophic barren noch der strong systematischen and 
vergleichenden Untersacbang; nachdem es gelangen ist, auf klinischem 
Gebiete hier einigermaassen Ordnong zu schaffen, ist es Anfgabe der 
pathologiscb-anatomischen (and zam Theil auch der experimentell- 
patbologischen) Forschung, die frflheren werthvollen Arbeiten zu er- 
g&nzen, ihre Resaltate zu sichten and za vertiefen, am wo mtfglich 
aach auf diesem schwierigen Gebiete eiae vollere Einsicht herbei- 
zuftihren. 

Die Pathologie des Sympathies, die nach korzer Bltlthe rasch 
dabinwelkte and jetzt nor noch ein kttmmerliches Dasein fristet, 
sollte vor Allem darch pathologiscb-anatomische Untersnchnngen ein- 
mal anf eine breitere and solidere Grandlage gestellt werden. 

Aach die Untersucbang des patbologiscben Chemismos, der Stoff- 
wecbselanomalien a. 8. w., bei Nervenkrankheiten, welcher sich die 
neoere Zeit zuzuwenden begonnen hat, dllrfte mit Recht bald mehr 
in den Vordergrund des Interesses gerUckt werden. 

Eine geradezu brennende Frage endlich ftlr die pathologische 
Anatomie des Nervensystems ist diejenige nach den darch die Sy¬ 
philis herbeigeflihrten Verbnderangen: an den Nervenstammen, an 
den Gef&ssen, den Meningen, an den centralen Nervenbahnen and 
den Ganglienzellen harrt in diesem Pnnkt noch Vieles der genaneren 
Erkenntniss; nntersttitzt darch eine sorgfkltige klinische Forschung 
hat hier die pathologische Anatomie noch manches Problem za Ibsen, 
am anseren Anschauungen allm&hlich eine grbssere Sicherheit za ver- 
schaflen. 

Dies fUhrt uns gleich za den Aufgaben anf ktiologischem 
Gebiet, anter welcben ohne Zweifel die Erforschang des Einflasses 
der Syphilis oben ansteht: weitreichend and vielfUltig, langdaaernd 
and Uberall gegenwartig wie er ist, raft der Einflass dieser anseligen 
Seache zahlreiche leichtere and schwere Erkrankangen des Nerven¬ 
systems, besonders am Gehim and Rtlckenmark hervor. Es ist za 
anterauchen, wie dieser Einflass za Stande kommt; ob direct darch 
die Erankbeitserreger, an Gefkss- and Bindegewebe znnkchst Ver- 
anderangen aaslbsend, ob indirect darch Toxine oder Aehnliches 
zunhchst die Nervenbahnen scbadigend, oder wie sonst? Daran 
mlisste sich anschliessen die Erforschang der toxischen Wirkangen, 
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die von chemischen Giften, und der krankmachenden Einflttsse, die 
Ton verschiedenen Infectionen ausgehen. — Endlich bedUrfen auch 
die schadigenden Wirkungen der Heredit&t, der psychischen Einflttsse, 
der Tranmata eines noch tieferen Stadiums. 

Bertthren wir znletzt noch das therapentische Gebiet, so 
sind es auf demselben im Angenblick zwei Fragen, welche im Vorder- 
grnnd der Discussion steben und deren Lbsung wohl zun&chst in An- 
griff zu nehmen ist: die eine ist die Hypnose nnd Suggestion, 
soweit ihnen therapeutische Erfolge zngesprochen werden; gegentlber 
detn, leichten Herzens nnternommenen Versnch, einen grossen Theil 
der bislang erzielten Heilwirkungen aller Art, besonders aber die 
Heilungen durch Elektricitat, Bader u. s. w. auf Suggestion (Auto¬ 
suggestion, oder suggestive psychiscbe Einwirkung des Arztes) obne 
Hypnose zurttckznftthren, bedarf es genauer und nttchterner kritischer 
Stndien, um die therapeutische Wirkungssphare der Hypnose fest- 
zustellen und zu begrenzen. Hier sind noch mancherlei interessante 
Aufschlttsse zu erwarten, aber auch — mancherlei lllusionen zu be- 
graben. 

Die andere Frage ist die operative Behandlung solcher 
Krankheiten des centralen Nervensystems, die dem inneren Arzte 
fttr unerreichbar und fUr unheilbar gelten: die Erbffnung der Hirn- 
abscesse, die Entfernung von Hirntumoren, die chirurgiscbe Behand¬ 
lung gewi8ser Formen von Epilepsie, die Trepanation der Wirbelsaule 
bei mancben Rtlckenmarksleiden. Die Chirurgie in ihrem durch die 
Erfolge der Antisepsis gehobenen Wagemntb hat sich auch an diese 
scheinbar hoffnnngslosen Dinge gemacht und Erfolge errungen, welche 
die Mitwelt in gerechtes Erstaunen versetzen, einzelne Ghirurgen aber 
auch zu einer Ausdehnung der Indicationen fUr ihre chirurgischen 
Eingriffe verfUhrt haben, welche unser Eopfschtitteln erregen mttssen. 
Hier wird es die Aufgabe der Neurologen sein, wie schon oben 
gesagt wurde, zu einer prhciseren Indicationsstellung, zu einer ge- 
naueren Bezeichnung der Stellen, wo operirt werden kann und soil, 
zu gelangen, andererseits aber auch die Falle zu bezeichnen, die 
auch dem waghalsigsten Chirurgen ein noli me tangere bleiben mttssen. 

Im Uebrigen wird auf therapeutischem Gebiete wohl in Zukunft 
der Propbylaxe der Nervenkrankheiten, besonders durch Hygieine 
und Diatetik, Schulhygieine, Ueberwachung der Jugendentwicklung, 
Fbrdernng einer gesunden Lebensweise, sich die Aufmerksamkeit 
mebr und mehr zuwenden, und dies wird naturgemttss auch zu einer 
weiteren Entwicklung der physikalischen und physiologischen Heil- 
methoden (Hydrotherapie, Elektrotherapie, Massage, Gymnastik, Bal- 
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neo- nod Klimatotherapie) ftthren, wahrend mit dem nenerlich ins 
Ungehenre wachsenden Wnst der chemischen Heilmittel mit scharferer 
Kritik ins Qericbt gegangen werden sollte. 

Vieles ware nocb zn sagen; unzahlige kleinere Anfgaben waren 
nambaft zn macben, die anf alien einzelnen Gebieten nocb vor nns 
liegen nnd die dem Specialforscher anf diesem reicben Felde bei 
jedem Tritt begegnen; es mOge jedoch genttgen, bier nnr die Hanpt- 
sachen bertlbrt zn baben! 

Unsere Zeitschrift stellt sicb ganz nnd gern in den Dienst alter 
dieser Anfgaben, der grossen wie der kleinen. Alles, was znr 
Lttsung der grossen brennenden Tagesfragen beitragt nnd Alles, was 
in 8tillem Fleiss den feineren Problemen der Wissenschaft nacbgeht, 
wird nns wilikommen sein, ebenso wie jede, auch anf engem Gebiet 
sich bewegende Arbeit, welche die Grenzen unseres Wissens anf 
irgend einem Punkte seines nngehenren Gebietes etwas weiter hinans- 
rttckt. 
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Dystrophia muscularis progressiva. 

Klinische and pathologisch • anatomische Studien. 

Von 

Wilhelm Erb. 

Einleitung. — Historisches. 

Die Lehre von den mannigfaltigen und interessanten Krankheits- 
formen, welche man bis vor nicht langer Zeit unter dem Namen der 
„progressiven Muskelatrophie“ zusammengefasst hat, ist in 
den letzten Jahren mekrfack der Revision unterworfen worden, ohne 
dass es bis jetzt zu einer absckliessenden Entscheidung iiber alle 
einschlagigen Fragen gekommen ware. Noch immer sind unsere An- 
schauungen in der Gahrung und Kiarung begriffen und gerade die 
letzten Jahre haben wieder Thatsachen ans Licht gefbrdert, welche 
neuen Zweifeln die Thore Bffnen, neue Schwierigkeiten in den Weg 
stellen. 

Leyden 1 ) hat zuerst den — allerdings nicht sehr erfolgreichen, 
weil klinisch nicht pr&cis genug begrlindeten — Versuch gemacht, 
die „heredit£ren“ Muskelatrophien von den typischen Formen der- 
selben abzutrennen. Gleichwohl glaube ich es als mein Verdienst 
in Anspruch nehmen zu dlirfen, als der Erste init voller Bestimmtheit 
nachgewiesen zu haben, dass man in der anscheinend einheitlichen 
Krankheitsgruppe, die nach der gelungenen Ausscheidung verscbie- 
dener andersartiger Dinge, der Poliomyelitis- und Neuritisformen, 
der Syringomyelie, der secundaren Amyotrophien u. 8. w. als pro¬ 
gressive Muskelatrophie“, noch ttbrig geblieben war, noch min- 
destens zwei Formen auseinanderhalten mtisse, welche sich 
durch eine Reihe charakteristischer Merkmale von einander unter- 
schieden. Es geschah dies in meinem Vortrag auf der Naturforscher- 

1) Klinik der RiickeumarkskrankheiteQ. II. S. 525. 1876. 
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versammlung in Freiburg >) im September 1883 and in der anschlies- 
senden grOsseren Arbeit im Deutsch. Arch. f. klin. Medic. 1 2 ) (Marz 1884). 
Icb bin so znr Aufetellung meiner „juvenilen Muskelatrophie" ge- 
kommen and habe schon damals die grosse Verwandtschaft derselben 
mit der „Pseudohypertrophie der Muskeln" und mit der „heredit£ren 
Muskelatrophie" Leyden’s bervorgeboben; anf Grand der evidenten 
kliniscben Uebereinstimmang habe ich diese drei Krankheitsformen 
als eine wahrscheinlich einheitliche Erkrankung zusammengefasst and 
fiir dieselbe die Bezeichnang: Dystrophia mnscnlaris pro¬ 
gressiva vorgescblagen. 

Eben anf Grand dieser Uebereinstimmang mit der Pseudohyper- 
tropbie, von welcber ja gendgend zablreiche Sectionsbefande vor- 
lagen, wie anf Grand des bekannten Lichtheim’schen Falles 3 4 ), der 
sich als nhchstverwandt, wenn nicht identiscb, mit meiner jnvenilen 
Muskelatrophie herausstellte, konnte ich es als wahrscheinlich be- 
zeichnen, class es sich hier am eine aasschliesslich an den Mnskeln 
nachweisbare Erkrankung handele, ohne Veranderungen am centralen 
oder peripheren Nervensystem, jedenfalls am eine Erkrankung, die 
sich auch anatomisch von der spinalen progressiven Muskelatrophie 
(„Amyotrophia spinalis progressiva", wie ich sie zu nennen vorschlng) 
unterscheide. 

Leider habe ich es damals unterlassen, auch die von Duchenne 
(de Bool.)') specieller beschriebene infantile Form der progressiven 
Muskelatrophie in denKreis meiner Betrachtung zu ziehen. Duchenne 
selbst hat Ubrigens diese bei Kindern auftretende Form fdr durchaus 
identisch mit der gewbhnlichen progressiven Muskelatrophie gehalten 
uud nur zuerst betont, dass diese Erankheit, wenn sie im frdben 
Kindesalter auftritt, zuerst und mit Vorliebe die Gesichtsmuskeln be- 
falle. Es wdrde sich also in jenem Stadium der Frage, da ich meine 
Arbeit schrieb, wesentlich darum gehandelt haben, ob dieseDuchenne- 
sche „Atrophie etc. de l’enfance" zu der spinalen Amyotrophie oder 
zu meiner Dystrophie gehore; die Entscheidung wilrde im letzteren 

1) Vortrag liber „ Juvenile Form der progressiven Muskelatrophie". Natur- 
forscherversammlung zu Freiburg (Tageblatt S. 154). Mendel's Neurolog. Centralbl. 
1. October 1893. S.452. 

2) Ueber die juvenile Form der progressiven Muskelatrophie und ihre Bc- 
ziehungen zur sogenannten Fseudohypertrophie der Muskeln. D. Arch. f. klin. 
Med. Bd. XXXIV. S. 467. 1884 (M&rz). 

3) Progressive Muskelatrophie ohne Erkrankung der grauen Yorderhdrner 
des Rlickenmarks. Arch. f. Psych, u. Nervenkr. VIII. 1878. 

4) filectrisat. localise. 1« 6dit. Beob. 98. 1855. — 2« £dit. Beob. 106. 1861. — 
3« 4dit. 1872: Beob. 84-85. p. 51S und Appendix p. I098ff. Beob. 222-227. 
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Sinne ansgefallen sein. Diese Lficke in meiner Arbeit ist nun seither 
von Anderen in mehr als befriedigender Weise ausgefttllt worden. 

Jedenfalh aber babe ich die grosse Genngthuung, zu sehen, dass 
meine damalige Aufstellung, die sich bei mir selbst durch eine grosse 
Reihe weiterer, kliniscber sowohl wie anatomischer Untersuchungen 
nur noch mehr befestigt und gekl&rt hat, von fast alien Seiten als 
richtig anerkannt ist, und dass man jetzt allgemein die genannten 
venchiedenen Formen als eine einheitliche, wahrscheinlich myopa- 
thische Krankheitsform auffasst, die eben in verschiedenen Variet&ten 
auftreten kann. Nur vereinzelter Widerspruch ist gegen diese Auf- 
fassung laut geworden. Ein Ueberblick fiber die seit meinen ersten 
Publicationen erschienenen Arbeiten wird dies zeigen. 

Fast ein Jahr nach meiner grbsseren Arbeit erscbien eine um- 
ftngliche Abhandlung von Landouzy und DGjerine 1 ) fiber die 
„Myopathie atrophique progressive". Diese Autoren haben zwei 
Gruppen von der Duchenne’schen „Atrophie de l’enfance" beob- 
achtet, in einem der F&lle die Section gemacht und zu ihrer eigenen 
Ueberraschung gefunden, dass das Nervensystem intact und nur die 
Muskeln erkrankt waren. Sie betrachten deshalb diese Form als 
eine ganz neue, scharf von der Duchenne- Aran'schen zu trennende 
und nehmen nun das Verdienst ftlr sich in Anspruch, zuerst und 
allein die myopathische Form der progressiven Muskelatrophie be- 
grttndet zu haben. Indem sie den Sectionsbefund von Lichtheim 
ignoriren, die Zusammengehbrigkeit ihrer „Myopathie" mit der so- 
genannten Pseudohypertrophie, filr welche ja schon l&ngst das Fehlen 
centraler und peripherer Nervenver&nderungen erwiesen ist, ab- 
l&ugnen, indem sie zu beweisen suchen, dass ihre „Myopathie" auch 
von meiner ,juvenilen Form" g&nzlich verschieden sei, suchen sie 
den Leser zu flberzeugen, dass sie es erst gewesen, welche gegen- 
Uber der spinalen Muskelatrophie (Type Duchenne-Aran) mit Be- 
stimmtheit eine andere und zwar myopathische Form aufgestellt und 
begrfindet batten. Ich kann nicht umhin, dagegen zu protestiren. 2 ) 

1) De la myopathie atrophique progressive, rayopathie h^r^ditaire, sans neu¬ 
ropathic, debutant d’ordinaire dans Tenfance par la face. Revue de M&Lec. 1885. 
Fdvr., Avril. 

2) So weit ich sehe, ist auch von den folgenden Autoren fast keiner dieser 
Anffassong von Landouzy und D£jerine beigetreten; nur Ladame, der 
nenerdings einen casuistischen Beitrag zu der Frage geliefert hat, scheint den fran- 
zdsischen Autoren mir gegendber die Priorit^t zuzuschreiben und zwar auf Grand 
einer nicht ganz correcten Zusammenstellung von Daten fiber unsere Publicationen. 
Er erwfthnt, dass Landouzy und Dejerine in ihrer Mittheilung an die Akademie 
vom 7. Januar 1884 („also 2 Monate vor der Arbeit von Prof. Erb fiber die 
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Es ist keine sehr erfreuliche Besch&ftigung gewesen, in der weit- 
schweifigen Arbeit von Landouzy und D6jerine all den Irr- 
thtlmern und Widersprtichen, all den merkwiirdigen Ansichten, die sie 
mir und Anderen unterlegen, all den logischen Winkelzflgen nach- 
zugeben, welche die Verfasser nbthig haben, um ibre Auffassung und 
ihre Ansprilcbe zu begrttnden und sie scbliesslicb doch wieder in einige 
Uebereinstimmung mit unlkugbaren Thatsachen zu bringen, ohne dabei 
den Verdiensten Anderer allzu viel zuzugestehen. So werthvoll diese 
Arbeit aucb ist durcb die in ihr enthaltenen wicbtigen und interessanten 
Thatsachen, so hat sie in ihren Auseinandersetzungen und Schluss- 
folgerungen doch mehr zur Verdunkelung, als zur Klkrung des That- 
bestandes beigetragen. Einige kurze Andeutungen — eine aus- 
fllhrliche Kritik wtirde Bogen fallen — mbgen dies belegen! 

Die Verfasser gehen von der Annahme aus, dass alle Falle von 
progressiver Muskelatrophie der Erwachsenen (Duchenne-Aran) 
sich alsmyelopathisch herausgestellt batten (S.-A. S. 2 u. 7), dass 
sich dabei constant spinale Ver&nderungen fknden. Abgesehen von 
der Nichtbeachtung bekannter Sectionsbefunde und von der Ueber- 
schktzung der bisherigen wirklich sicheren Thatsachen, ignoriren 
sie dabei auch, dass durch meine genauen Ausflihrungen bereits der 
Nachweis geliefert war, dass die von Duchenne beschriebenen Falle 

juvenile Form* 1 ) ihre Ansicht bereits formulirt hatteu. Aber er Ubersieht vdllig, 
dass ich — abgesehen davon, dass ich schon im Jahre 1S82 in meiner Elektro- 
therapie (1. Aufl. S. 389 and 447) von meiner juvenilen Form spreche und einen 
Fall von derselben mittheile — bereits am 18. September 1883 auf der Natur- 
forscherversammlung in Freiburg meine Ansichten ausfdhrlich mitgetheilt habe. 
Genauer Bericht darUber findet sich (ausser in dem Tageblatt der Naturforscher- 
versammlung S. 154) im Neurol. Centralbl. vom 1. October 1883 — also drei 
Monate vor der vorlaufigen Mittheilung der Herren Landouzy und D6je- 
rine! — Die Section, welche diese Autoren aber die Bedeutung ihres Falles erst 
aufklarte und ihre Studien veranlasste, fand statt am 25. October 1883 — also 
fiinf Wochen nach meinem Vortrag in Freiburg! Die Autoren konnten also An- 
fang Januar noch kaum mit ihrer Untersuchung des Rtlckenmarks zu Endesein! — 
Da ich annehmen muss, dass Ladame meine Arbeit im Deutsch. Arch. f. klin. 
Medic, gelesen hat, in welch er die entscheidenden Daten gegeben sind (im Nach- 
trag), und dass er auch die Arbeit von Marie und Guinon kennt, in welcher 
dieselben erw&hnt sind, kann ich es nur schwer verstehen, wie er zu seiner Auf¬ 
fassung gekommen ist. Jedenfalls ist er mit der Behauptung, dass Landouzy 
undDdjerine zuerst den klinischen Nachweis geliefert hatten, dass es zwei 
Formen von progressiver Muskelatrophie gebe, g&nzlich im Unrecht. Diese Autoren 
haben nur zuerst den anatomischen Nachweis geliefert, dass bei derDuchenne- 
schen Atrophie m. progr. de l’enfance das Nervensystem intact sei. Das ist 
aber auch Alles! Fiir die nahe verwandten Formen der Pseudohypertrophie war 
ja dieser Nachweis schon langst geliefert. 
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von progressiver Maskelatrophie bei Erwachsenen durchaus nicht alle 
der gleicben Form angehbren, sondern dass eine — wahrscheinlich 
myopathische — Form von der anderen, spinalen, abgetrennt werden 
mttsse nnd — schliesslich recbnen sie selbst eine ganze Reibe von 
Duchenne'schen Fallen zu ibrer Myopathie! — Sie nehmen zu- 
nachst nnr diejenigen Falle za ihrer Myopathie, welche mit Ge- 
sichtsbetheiligung einbergeben und kommen dann natlirlich za 
dem Schluss, dass diese Betbeiligung des Gesichts constant und cha- 
rakteristisch sei: eine eigenthtimliche Logik! Schliesslich wird ibnen 
aber auch dieser Standpnnkt doch unhaltbar und sie sind genbthigt, 
eine Myopathie „avec integrity de la face“ aufzustellen (S.-A. S. 98). 

Sie behaupten, dass die Hereditat, die Betbeiligung des Gesichts, 
das Fehlen jeder Hypertrophie und aller Schmerzerscheinungen con¬ 
stant and charakteristisch fUr ibre „Myopatbie u sei: und ihre Beob- 
achtong 7, bei welcher keine Hereditat und keine Gesichtsbethei- 
ligung, wohl aber Schmerzen und im Alter von 16 Jahren ein Waden- 
nmfang von 39 Cm. (!!) vorhanden waren, gehbrt trotzdem zu ihrer 
Myopathie! Dieser selbe Fall ist absolut identisch mit dem, was 
ich als , juvenile Form“ beschrieben babe — aber trotzdem ist meine 
juvenile Form vou ihrer Myopathie ganzlich verschieden! 

Obgleich die Verfasser gerade die Betbeiligung des Gesichts als 
das wichtigste und wesentlichste Kriterium ftir ihre Myopathie im ersten 
Tbeil ibrer Arbeit hinstellen, sehen sie sich spater genbthigt, zuzu- 
geben, dass diese Gesichtsbetbeiligung auch feblen kbnne: das ist ihre 
Myopathie avec integrity de la face — type scapulo-hum^ral gegen- 
tlber dem type lacioscapulo-hum&al! Auf diesem Wege wird dann 
auch meine juvenile Form in ihre „Myopathie“ eingeschmuggelt. Alle 
die Falle bei Duchenne, Aran, Friedreich, Ross u. s. w., 
welche ich als unzweifelhaft meiner juvenilen Form angehbrig in 
Anspruch genommen habe — sic werden nun zu der „Myopathie“ 
gerechnet (ohne Gesichtsbetheiligung!), und trotzdem wird meine 
juvenile Form von der Myopathie unterscbieden! — Ebenso geben 
sich die Verfasser alle erdenkliche Mtihe, Unterschiede von der so- 
genannten Pseudohypertrophie zu linden. Wenn sie nur halb so viel 
Schar&inn darauf verwendet hatten, die Uebereinstimmung mit 
diesen beiden Krankheitsformen zu constatiren, wtirden sie nicht zu 
dem ganzlich verfehlten Resultat gekommen sein, dass ihre Myo¬ 
pathie scharf von denselben zu trennen sei. Der einzige Unterschied, 
der ibnen schliesslich noch tibrig bleibt, ist der, dass bei ihrer Myo¬ 
pathie niemals und zu keiner Zeit wahre oder falsche Hypertrophie 
der Muskeln oder auch nur einzelner Abschnitte derselben vorkomme 
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(S.-A. S. 126); und dies gegeniiber den Waden ihrer Beobacbtang 7 
und dem — allerdings ganz spat (S.-A. S. 127) erscheinenden — Ge- 
standniss, dass sie in verschiedenen Muskeln des einzigen yon ibnen 
secirten Falles regelmassig eine ganze Anzabl hypertrophi- 
scher Fasern gefunden haben! — Ausserdem bezweifeln sie die 
Richtigkeit meiner Angabe des Vorkommens von Hypertrophie und 
insinuiren mir in wenig schmeichelhafter Weise, dass ich dieselbe 
wohl nicbt richtig beurtheilt, normale Muskeln fttr hypertrophische 
gehalten hatte. Ich glaube in dieser Beziehung keiner Belebrung 
zu bedlirfen; aber selbst wenn die Autoren Recht batten, so ware 
denn doch damit das einzige unterscheidende Kriterium, das sie selbst 
anfgestellt haben, nicht vorhanden! 

Die anatomische Untersuchung der Muskeln ist jedenfalls nicbt 
sebr genau gemacbt worden; die Verfasser behaupten stets und wieder- 
bolt, dass sie nur eine einfacbe Atrophie der Muskelfasern ge¬ 
funden batten (eine „Myosite parencbymateuse atropbique* 1 ), mtlssen 
aber docb scbliesslick zugeben, dass auch eine ganze Anzabl von 
bypertrophischen Fasern vorhanden gewesen ist; ferner ist auch etwas 
Bindegewebswucherung und in einzelnen Muskeln Lipomatose (Reiben 
von Fettzellen) vorhanden gewesen (S.-A. S. 131), und trotzdem wollen 
sie gerade auf den anatomischen Befund hin die totale Verschieden- 
heit ihrer Myopathie von der Pseudohypertrophie begriinden! Sie 
ignoriren dabei, dass bei dieser letzteren regelmassig neben der Li¬ 
pomatose auch einfache Atrophie mit mehr oder weniger erheblicher 
bindegewebiger Cirrhose vieler Muskeln vorhanden ist. 

Sie geben an, dass bei ihrer „Myopathie“ die Muskeln stets 
in to to atrophiren oder crbalten bleiben, und in ihrer Beobacbtang 6 
finden sich die scbbnsten Beispiele von par tie ller Atrophie der 
Deltoidei und des Pectoralis major; ebenso in Beobacbtung 1 am 
recbten Deltoideus, ganz abgesehen von zahlreichen Fallen bei 
anderen Autoren, in welchen gerade die theilweise Atrophie zahl- 
reicher Muskeln (Cucullaris, Pectoral, major, Deltoideus, Triceps bra- 
chii, Quadric, femor.) zum pragnantesten Ausdruck kommt. 

Die Verfasser finden in einer „Retraction des Biceps* 4 (und ein- 
zelner anderer Muskeln) ein sehr wichtiges, geradezu pathogno- 
monisches Symptom ihrer Myopathie — und dabei ist dies Symptom 
unter ihren 7 Fallen bios 3 mal vorhanden gewesen! Es fehlte 
auch in zwei Fallen von Charcot und in dem Falle von Ladame, 
und kommt ttberdies bei der Pseudohypertrophie sehr oft vor. 

Ueberhaupt scheint mir die Zahl der von den Verfassern ge- 
sehenen Falle (mit einer einzigen Section) doch nicht gross genug, 
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um sie zn weitgehenden Schlussfolger ungen und zur apodiktisch 
sicberen BeurtheiluDg aller mbglichen Fragen zu berechtigen. Be- 
sonders tibersch&tzen sie die Gesichtsbetheiligung und ibre Bedeu- 
tung fttr die Diagnose und kliniscke Stelluog des Leidens in hobem 
Grade. Schon der Duchenne'sche Fall, wo in einer und der- 
selben Familie der Vater atrophisch ohne, die Kinder atrophisch 
mit Gesichtsbetheiligung sind, h&tte sie in dieser Beziehung vor- 
sichtiger machen sollen. Bei ihrer entschiedenen Betonung der 
Gesichtsbetheiligung beriihrt es denn doch seltsam, zu sehen, wie 
sie eine ahnliche Krankheitsform ohne Gesichtsbetheiligung nun 
doch als ihre „Myopathie“ auffassen, aber — avec integrity de 
la face! 

Da nun diese letztere Form bereits von mir als wohlcharakteri- 
sirte Krankbeit klinisch festgestellt war, w&re es meines Erachtens 
die Pflicht der Verfasser gewesen, zu untersuchen, ob ihre „Myo- 
patbie“ (die Duchenne’sche infantile Atrophie) mit der von mir 
bereits hinreichend begrtindeten Dystrophie (oder juvenilen Muskel- 
atrophie) ttbereinstimme oder nicht; und es ware dann wohl einfach 
correct gewesen, zu sagen: Es giebt von dieser (Erb’sehen) Dystro¬ 
phie eine Varietat, welche mit Betheiligung des Gesichts einhergeht 
oder beginnt und das ist die von Duchenne als „ Atrophie muse, 
progr. de l'enfance“ beschriebene Form. Das Verdienst der Verfasser 
eioen Fall von dieser Form anatomisch untersucht und das Freisein 
des Nervensystems festgestellt, zugleich auch das klinische Bild des 
Leidens genauer prkeisirt zu haben, wtirde dadurch nicht geschmalert 
worden sein. 

Ich tibergehe eine Menge von Einzelheiten, die an der Arbeit 
von Landouzy und D6jerine noch richtig zu stellen waren; jeden- 
falls hat dieselbe weder mich, noch Andere iiberzeugen konnen, dass 
die „Myopathie“ dieser Autoren nun gerade die Myopathie atrophique 
par excellence sei und eine Sonderstellung gegentiber den tibrigen 
jetzt als Myopathien bezeichneten Muskelatrophien einnehme. Ich 
habe vielmehr aus der Arbeit von Landouzy und D6jerine nur 
eine Befestigung meiner Ueberzeugung gewonnen, dass diese ver- 
schtedenen Formen alle zusammengehbren und eine einheitliche 
Krankheit bilden, unter deren Varietaten die Myopathie mit Gesichts¬ 
betheiligung ebenfalls einen Platz, wenn auch vielleicht nicht den 
ersten und hervorragendsten, einzunehmen hat. 

Mit Befriedigung sehe ich, dass auch von anderer und zwar von 
sehr gewichtiger Seite den Aufstellungen von Landouzy und D£- 
jerine entgegengetreten wird, so von Charcot, von Marie und 
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6 u in on und besonders auch von Fr. Scbaltze in seiner werth- 
vollen Arbeit ,,Ueber den progressiven Muskelschwund“. 

Von besonderem Wertbe ist es mir zun&chst, dass Charcot 1 ) 
und seine Schiller Marie und 6 u in on 2 ) sich in dieser Frage ganz 
auf meine Seite stellen, meine Anschauungen acceptiren und sie durch 
Bekanntgabe neuer und interessanter Beobachtungen erweitem und 
vertiefen. Mit gewohnter Klarheit, in klassischer Darstellung revidirt 
Charcot seine frtlheren Lehren von der progressiven Muskelatrophie; 
er erkennt in derselben jetzt, wie ich, zwei grosse Klassen von Fal¬ 
len: diejenigen spinalen Ursprungs und diejenigen ohne spi¬ 
nal e Lksion, die er als Amyotrophie oder Myopathie progress, 
primitive bezeichnet; er fasst, wie ich, in dieser Gruppe zusammen: 
die sogenannte Pseudohypertrophie der Kinder, meine juvenile Form, 
und die hereditare Muskelatrophie Leyden’s und fttgt derselben 
weiter hinzu die Atrophie muse, progr. de l’enfance von Duchenne, 
und selbstverstandlich eine Reihe von „Uebergangsformen“ zwischen 
diesen einzelnen Unterarten. 

Die Herren Marie und Guinon haben diese AusfUhrungen 
Charcot’s dann in breiterer Darstellung und durch ausflihrliche 
Mittheilung einer Reihe von interessanten Fallen begriindet und sie 
haben, gerade gegenliber den vergeblichen Bemtibungen von Lan- 
douzy und D^jerine, ihrer „Myopath. atroph. progr.“ eine ganz 
selbstandige Stellung zu wahren, die vollkommene Uebereinstimmung 
derselben, resp. ihres type scapulo-hum^ral mit meiner juvenilen 
Form zur Evidenz nachgewiesen. Besonders wichtig sind dabei auch 
die mitgetheilten „Uebergangsformen“ und dann 4 neue Falle von 
Atrophie de l’enfance, durch welche einige Angaben von Landouzy 
und D6jerine rectificirt werden. 

Nicht lange nachher erschien die hbchst werthvolle Arbeit von 
Fr. Schultze 3 ) „Ueber den mit Hypertrophie verbundenen Muskel- 
schwund“, welche sich das Ziel setzte, den derzeitigen Stand unserer 
Kenntnisse auf Grund eigener Beobachtungen und einer streng kri- 
tischen Sichtung des bisher vorliegenden Materials festzustellen. Die 

1) Revision nosographique des atrophies muscul. progress. Progres m6dic. 
1885. No. 10. 

2) Contribution a l'etude de quelques-unes des formes cliniques de la myo¬ 
pathie progress, primitive (Paralysie pseudohypertrophique — Forme juvduile de 
Erb — Atrophie infantile h6r6d. de Duchenne de Boul. —j. R6vue de M6d. 
1885. Oct. 

3) Ueber den mit Hypertrophie verbundenen progressiven Muskelschwund 
und ^hnliche Krankheitsformen. Wiesbaden. 18S0. 
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sebr genaue anatomische Untersuchung and kritiscbe Wiirdigung 
eines aaf der Heidelberger Klinik seit 20 Jabren sorgfaltig beob- 
acbteten Falles — der in alien wesentlichen Punkten das klinische 
Bild meiner ,juvenilen Form“, beziehungsweise einer im spateren 
Lebensalter entstandenen Pseudohypertrophie darbot — bildet die 
Grundlage dieser Arbeit. In der That zeigte sich aueh das Nerven- 
system ganz intact and in den Muskeln bestanden dieselben Ver- 
anderungen (vielleicht mit einigen kleinen Modificationen), wie bei 
der Pseudohypertrophie. Schultze stellte sodann alle bisherigen 
Sectionsbefunde bei der Pseudohypertrophie, hereditaren Atrophie 
(zu welcher er auch die „Myopathie“ von Landouzy und D6jerine 
rechnet), juvenilen Atrophie und spinalen Amyotrophie (resp. noch 
einigen unbestimmten Formen) zusammen; tlberraschend ist dabei 
der Nachweis, wie wenig sich ere Beobachtungen von echter, iso- 
lirter spinaler Amyotrophie bisher vorhanden sind; wie irrthlimlich 
es also ist, wenn manche Autoren den „myelopathischen“ Ursprung 
der progressiven Muskelatrophie der Erwacbsenen flir so sicher fest- 
gestellt halten! — Es folgt dann eine den heutigen Standpunkt 
unseres diagnostischen Wissens und Kbnnens getreu wiederspiegelnde 
nttchterne kritische Auseinandersetzung liber die Differentialdiagnose 
zwischen dem neurotischen and dem nicht neurotischen Muskel- 
schwund. Flir den letzteren, zu dessen prim^ren Formen Schultze 
in Ueberein8timmung mit mir und Charcot die Pseudohypertrophie, 
die hereditare Muskelatrophie (incl. der Myopathie atr. progr. von 
Landouzy und D6jerine — type facio-scapulo- humeral) und 
meine juvenile Form rechnet, schl&gt er den Namen „prim&r pro- 
gressiver Muskelschwund (eventuell mit Hypertrophie)“ vor. 

Das Gewicht dieser und anderer Arbeiten, sowie die Belehrung 
durcb neue eigene Beobachtungen scheinen nicht ohne Einfluss auf 
Landouzy und D6jerine gewesen zu sein; ein erfreulicher Um- 
schwung in ihren Anschauungen und Grundsatzen tritt in ihrer neueren 
grossen Arbeit *) liber die Myopathie atr. progr. doch unzweifelhaft 
hervor. Sie sind zwar noch ktihn genug, zu behaupten, dass sie 
allein es gewesen seien, welche eine zweite, myopathische Form 
der Muskelatrophie begrlindet hatten, sie sprechen noch immer 
meiner „juvenilen Form“ die Existenzberechtigung oder doch jede 
nennenswerthe Bedeutung ab, aber sie nahern sich jetzt schon be- 
deutend mehr dem von mir und Anderen festgehaltenen Standpunkt. 


1) Nouvelles recherches cliniqaes et acatomo-pathologiques sur la myopathie 
atropb. progressive. Rev. de M£dec. 1886. Dec. 
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Nun wird auf einmal die Pseudohypertrophie mit ibrer Myopathie 
in nahe Beziehung gebracht; wahrend in ihrer ersten Arbeit (Sep.-Abdr. 
S. 136) behanptet wurde, dass gerade durch die anatomiscben 
Veranderungen der Muskeln sich ihre Myopathie von der Pseudo¬ 
hypertrophie vollstandig unterscheiden lasse, sehen die Verfasser jetzt 
ein, dass die Muskelaffection bei beiden Formen genau die gleiche 
ist (S. 979), sie erklaren es fUr evident, dass ihre Myopathie und die 
Pseudohypertrophie eine gemeinschaftliche Grundlage in ihren anato- 
mischen Veranderungen haben — aber sie sollen jetzt klinisch 
weit verschieden sein! 

Wahrend in der ersten Arbeit die anatomischen Befunde als die 
einzig sichere Grundlage fllr die Feststellung der einzelnen Krank- 
heit8formen gepriesen wurden, heisst es jetzt, dass die pathologische 
Anatomie allein nicht als Basis fdr die nosologische {Classification 
dienen kbnne (S. 980). 

Wahrend dort (S.-A. S. 87) wiederholt mit Betonung gesagt wird, 
dass die klinische Untersuchung nicht gentige, neue Krankheits- 
formen zu begrtinden, und dass eben deshalb, weil ich keine Sections- 
befunde aufweisen kbnne, meine juvenile Form nicht anzuerkennen 
sei — wird hier auf einmal proclamirt, dass die Lbsung der schwe- 
benden Fragen nur auf klinischem Gebiete zu suchen sei; die 
Verfasser sprechen es geradezu aus, dass es weit mehr das sympto- 
matische Bild, die specielle klinische Physiognomie des Lei- 
dens, als die an atomise he Lasion sei, welche ihrer „Myopathie** 
die klinische Sonderstellung unter den primkren Myopathien ver- 
schaffe. 

Sie finden jetzt eine immer grbssere Uebereinstimmung zwi- 
schen ihrer infantilen Form (type facio - scapulo - humeral) und dem, 
was sie type scapulo - humeral — d. h. nichts Anderes als meine 
juvenile Form(!) — nennen, und geben auch zu, dass diese Form — 
d. h. meine „juvenile Form** — das ganze Leben bestehen kbnne 
ohne functionelle Betheiligung des Gesichts! 

Wahrend sie bei ihrer ersten Section (S.-A. S. 28) nur eine ein- 
fache Atrophie der Muskelfasern, ohne alle irritativen Vorgange, 
ohne Kemvermehrung constatirt haben wollten, finden sie jetzt, bei 
der zweiten Section (S. 1018) eine „Myosite irritative** mit reicli- 
licher Kemvermehrung und geben selbst zu, dass sie wohl in 
ihrem ersten Fall wegen mangelhafter Untersuchungsmethoden (un- 
gentigender Kernfarbung) diese Kemvermehrung tlbersehen haben. — 
In einem Muskel von der ersten Section fanden die Verfasser die 
Zahl der hypertrophischen Fasern „peu considerables** (S.-A. S. 127), 
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bei der erneuten Untersuchung derselben Pr&parate finden sie die- 
selben jetzt „tr6s nombreuses* 1 (S. 102u Anmerk.)(!). 

Alle diese Dinge sind doch kaura geeignet, viel Vertrauen 
aaf die Zuverl&ssigkeit und Sachkenntniss der beiden Autoren zu 
erwecken. Trotzdem bringt ihre neue Arbeit wieder eine Reihe ganz 
interessanter Thatsachen, besonders den Sectionsbefund eines Falles 
von typischer juveniler Form, der allerdings erst ca. 49 Jahre nach 
dem Beginn des Leidens starb. Der Befand bietet in sehr vielen 
BeziehuDgen (besonders auch in den Ver&nderungen functionell noch 
anscheinend normaler Muskeln, z. B. im Gesicht) ausserordentlich 
viele Analogien mit der Beobachtung von Fr. Schultze, stebt jedoch 
in einzelnen Punkten (z. B. in Bezug auf das Vorkommen der hyper- 
tropbischen Fasern in den verschiedenen Stadien der Degeneration) 
anch in Widerspruch mit den Angaben dieses genauen und zuver- 
lassigen Forscbers. Jedenfalls bat aber diese Section die Verfasser 
zu einigermaassen ver&nderten Ansichten gebracht, und es, darf wohl 
erwartet werden, dass noch weitere Erfahrungen sie in ihren An- 
schauungen mehr oder weniger den von den meisten iibrigen Autoren 
getheilten ricbtigen Ansichten n&her bringen. Mbgen sie immerbin 
ftir jetzt noch ihre „Myopathie“ m i t der Gesichtsbetheiligung als die 
wicbtigste Form ansehen! Darauf kommt es hier gewiss nicht an: 
ob ein paar Muskeln mehr oder weniger, im Gesicht oder an der 
Hand oder am Bein, ergriffen sind, das ist gewiss fdr die nosologische 
Stellung nicht entscheidend bei einer Krankheit, die nach und nach 
fast das ganze Muskelsystem befallen kann, und jedenfalls ist gegen- 
tiber der Localisation im Gesicht diejenige am Schultergtlrtel und den 
Oberarmen sehr viel wichtiger und constanter. Und wenn auch, wie 
es nach den Arbeiten von Landouzy und D6jerine zu erwarten 
ist, die Betheiligung des Gesichts sich als viel h&ufiger herausstellen 
sollte, als wir antangs glaubten, so ist das jedenfalls nicht der ent- 
scbeidende Grund gewesen, urn diese Falle von der progressiven 
Muskelatrophie abzusondern. 

Der Strom der sich mit der Dystrophie beschkftigenden Arbeiten 
ist seither in stetigem Wachsen begriffen; eine stattliche Reihe grbs- 
serer und kleinerer casuistischer Mittheilungen ist erschienen, welche 
zum Theil nur den anatomischen Befund, zum Theil rein klinische 
Beobachtungen, besonders von Uebergangsformen aller Art, zum Theil 
auch Beides brachten und nicht wenig zur weiteren Klarung der Sacli- 
lage und, wie ich wohl sagen kann, zur Bestatigung der von mir 
zuerst ausgesprochenen Anschauungen ftlhrten. 

Zusammenstellungen mehr allgemeiner Art, mit eigenen Beobach- 
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tungen illustrirt, brachten Notbnagel 1 ), Marina 2 ), Edgren 3 ), 
B. Sachs 4 ), EL van Boon 5 ), besondere Erwahnung verdient die grosse 
Monographic von Raymond 6 ); aucb ich selbst babe wiederholt 
meine, seit den ersten Publicationen erweiterten und gel&uterten An- 
schauungen in zusammenfassender Weise ausgesprochen. 7 ) Das Haupt- 
interesse der kleineren Mittbeilungen jedoch concentrirt sich einer- 
seits anf die anatomiscben Veranderungen der Muskeln bei den ver- 
scbiedenen Formen, andererseits anf die Feststellung von klinischen 
IJebergangsformen, welche die Zusammengehbrigkeit der einzelnen 
Unterarten der Dystrophie zu erbarten im Stande waren. 

Von grflsserer Bedeutnng sind natttrlich die Totalsectionen, deren 
seit den erwabnten Nekropsien von Landouzy-D6jerine und 
von Fr. Schultze eine ganze Reihe mitgetbeilt worden ist, zum 
Theil mit recht tiberraschenden Ergebnissen; so von Westphal, 
Singer, Dreschfeld, Frohmaier, Heubner, Gombault, 
Joffroy et Achard, Preisz, R. Schulz, Eisenlohr; immer- 
hin sind aber auch die Ergebnisse der Untersuchung excidirter 
Muskelstttckchen nicht bedeutungslos gewesen; es liegt dariiber eine 
grosse Zahl von Mittheilungen vor und zwar von alien mbglichen 
Formen und Uebergangsformen der Dystrophie, so von mir selbst, 
von Westphal, Hopmann, Singer, Nbllner, Ed. Oppen- 
heimer, H. Oppenheim, Jakubowitch, Buss, Maragliano, 
Limbeck u. A. — Ich werde tlber alle diese Dinge spater im Zu- 
samraenhang referiren, wenn ich meine eigenen Beobacbtungen mit- 
tbeilc. 

In kliniscber Beziehung wurde neben den zahlreichen einfacb 
casuistischen Mittheilungen besonderes Gewicht gelegt auf den Nach- 
weis von sogenannten Uebergangsformen, besonders auf diejenigen, 
bei welchen sich frtther oder spater eine Betheiligung des Gesichts 
herausstellte, welche durch die Arbeiten von Landouzy-Ddjerine 
in den Vordergrund des Interesses gertickt erschien. Ich werde den 

1) 4 Fftlle von Amyotropbie. Wiener med. Blatter. 1884. Nr. 47. 

2) Uno studio sulle amiotrofie etc. Lo Sperimentale. Ott. e. Nov. 1885. 

3) Om den primfira progressiva myopatin etc. Nord. med. ark. XIX. 1887. 

4) Progress, muscular dystrophies: the relation of the primary forms to one 
another and to typical progr. mu9c. atrophy. New-York. med. Journ. 1888. Dec. 15. 

5) Over chronische en progressive atrophie van spieren. Diss. Utrecht 1889. 

6) Mai. du syst. nerveux: Atrophies musculaires et maladies amyotrophiques. 
Paris, 0. Doin. 1889. 

7) W. Erb, Vortrag auf der XIII. Versammlung sftdwestd. Neurologen und 
Irren&rzte in Freiburg. 1888. Arch. f. Psych, u. Nerv. Bd. XX. S. 573. — „Dy- 
stroph. muse, prog.* 1 Volkm/s Samml. klin. Yortr. Neue Folge. Nr. 2. 1890. 
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grftssten Theil dieser casuistischen Mittheilungen unten zusammcn- 
stellen, es erscheint tiberfltissig, hier die einzelnen Namen alle auf- 
znfllhren. 

Nattirlich haben die Autoren dieser zahlreicben Mittheilongen 
meist auch nicht verskumt, Stellung zu der Hauptfrage zn nehmen, 
ob die von mir, dann von Charcot, von Landouzy and D6jerine 
vorgenommene Losltisung der „myopathischen“ Form der Muskel- 
atrophie von der „spinalen“ berechtigt sei, und ob alle die verschie- 
denen Formen dieser myopatbiscben Affection dann auch wieder zu- 
sammengehtiren, wie ich zuerst und dann Charcot behauptet 
haben, oder ob sie doch verschiedene und scharf von einander zu 
trennende Krankheitsformen darstellen, wie Landouzy-DSjerine 
noch jetzt anzunehmen scheinen. 

Es ist mir eine grosse Genugthuung, hier constatiren zu ktinnen, 
dass wohl die weitaus tlberwiegende Zahl der Autoren sich ftir die 
von mir vertretene Anschauung ausgesprochen hat; in den verbreitet- 
sten Lehrbtlchern der speciellen Pathologie und der Nervenkrank- 
heiten (z. B. von Strtlmpell, Eichhorst, Seeligmiiller, Hirt 
u. A.) wird dieselbe gelehrt; unter den Specialarbeiten kann ich die- 
jenigen von Charcot, Marie und Guinon, Maragliano, Ladame, 
Wernicke, Troisier und Guinon, Eisenlohr, E. Remak, 
Limbeck, Edgren, Krecke, Penzoldt, Ed. Oppenheimer, 
Singer, Hopmann, Bernhardt, Spillmann und Haushalter 
u. A., endlich die Monographic von F. Raymond erwtihnen, die sich 
mehr oder weniger vollst&ndig der gleichen Auffassung angeschlossen 
haben; wenn auch von einigen anderen Autoren (z. B. von Sperling, 
Sachs) gewisse Bedenken nicht unterdrtickt werden, statt der voll- 
kommenen Identitat nur eine sehr nahe Verwandtschaft der einzelnen 
Formen zugestanden wird (— und mehr habe ich ja eigentlich selbst 
nicht behauptet —), so hegen sie doch tiber ihre enge Zusammen- 
gehbrigkeit untereinander und tiber ihre Trennung von den spinalen 
Formen keinen Zweifel; wieder Andere (z. B. Gowers, 1886) ktinnen 
sich zu einer Vereinigung der Formen noch nicht recht entschliessen. 

Dagegen hat sich, so weit ich sehe, Niemand unbedingt ftir die 
.Ansichten von Landouzy undD^jerine ausgesprochen, wohl aber 
sind allerlei Bemerkungen laut geworden, die eine Sonderstellung 
ihrer Autoren zu den schwebenden Fragen erkennen lassen; so an- 
fangs z. B. von Hitzig, der jedoch in einer spateren Mittheilung 
sich meinen Ansichten wieder fast ganz genahert hat; dann besonders 
von Liebermeister und seinem Schtiler Frohmaier, welche Uber- 
haupt von einer Trennung der spinalen und myopathischen Formen 
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nicbts wissen wollen, sondern a 11 e Formen der progressiven Muskel- 
atrophie ftir myopathiscb, zugleich aber docb wieder ftlr abbangig 
von StGrungen der tropbisehen Centren (also doch ftlr neuro- 
pathisch?!) erkl&ren; neuerdings ist aucb von van Boon, welcher 
alle cbronischen progressiven Atrophien wieder auf neurotischen Ur- 
sprung zurttckftihren mGcbte, eine ahnlicbe Anscbauung vertreten 
worden. 

Es wird eine interessante Aufgabe sein, sp&ter an der Hand des 
ganzen vorliegenden Materials und auf Grund der neueren Fortschritte 
in unserer Kenntniss dieser Krankbeitsformen alle diese Fragen ein- 
gehender zu erGrtern, die Riehtigkeit der eigenen Ansicht daran zu 
prtifen und die etwaige Berechtigung einer Modification derselben zu 
untersuchen. Das soli unten geschehen. 


Zun&chst stebt wohl fest, dass diesen verschiedenen, sich zum 
Theil noch widersprecbenden Anscbauungen gegenliber nur durch 
weitere kliniscbe und anatomiscbe Forschungen allmkhlich eine festere 
Einsicht gewonnen werden kann, die dann als Grundlage ftir eine 
genauere Theorie der Krankheit dienen wird. Um auf diesem Wege 
vorw&rts zu kommen, ist es natilrlich zunkchst erforderlich, durch 
eine precise Fragestellung die noch zu lGsenden Probleme genauer 
festzustellen. 

Die wichtigsten darunter scbeinen mir bei dem jetzigen Stand 
der Sache die folgenden zu sein: 

a) Zunkcbst ist einmal zu entscheiden, ob die verschiedenen Krank¬ 
beitsformen, die von mir und Anderen unter dem Namen der Dys¬ 
trophia muscul. progress, zusammengefasst werden, in der That 
so nahezusammengehGren, dasssieeineklinischeEinheit bilden; 
und ob sie demnach auch — wie das ja unmittelbar daraus folgen 
wtirde — durch einen einheitlichen anatomischen Vorgang 
bedingt sind, obdie wesentlichen Charaktere dieses anatomischen 
Yorganges sich in alien Varietaten des klinischen Krankheitsbildes 
stets wieder nachweisen lassen. 

b) Weiterbin wird dann zu untersuchen sein, welcher Art 
denn dieser anatomische Vorgang ist, ob er, wie Einige, 
meinen, in dem interstitiellen Bindegewebe, oder, wie Andere glauben, 
in den Muskelfasern oder am Ende in beiden gleichzeitig beginnt? 
Ob er stets mit Hypertrophie der einzelnen Fasern oder auch ganzer 
Muskeln verbunden ist oder nicht? 

c) Endlich wird festzustellen sein, ob dieser anatomische Vor¬ 
gang ein primer myopathischer, oder ob er neurotisch be- 
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dingt ist? Ob und wie bilufig sich Ver£nderungen am Nerven- 
8ystem, an den peripheren Nerven oder am RUckenmark dabei 
finden? Und damit wird dann auch die Frage zusammenbhngen, ob 
und welcbe Verwandtschaft dieser Dystrophien bestebt mit jener 
anderen Form des progressiven Muskelschwundes, den ich als Amyo¬ 
trophia spinalis progressiva zu bezeichnen vorgeschlagen habe („spinale 
Form der progressiven MuskeIatrophie“, type Duchenne-Aran). 

Zur Lbsung dieser verscbiedenen Probleme, die theils auf klini- 
schem nnd pathologisch-anatomiscbem, theils auf allgemein-patholo- 
gischem Gebiete liegen, durch klinische und anatomische Unter- 
suchungen, zu welchen mir im Laufe der Jahre reichlich Gelegen- 
beit gegeben war, auch meinerseits wieder etwas beizutragen, ist der 
Zweck der folgenden Zeiien. 


Klinischer Theil. 

Nachweis der Existenzberechtigung der ,Juvenilen“ Form. — Ueber- 
einstimmung derselben in alien wesentlichen kliniscben Merkmalen mit 
der „pseudohypertrophi8chen“, „infantilen“ und „hereditaren“ Form. — 
Nachweis von zahlreichen „Uebergangsformen“ zwisehen diesen ver¬ 
scbiedenen Formen. — Vorkommen mehrerer Formen in einer und 
derselben Familie. — Schlussfolgerungen. 

Ich wende mich zun&chst zu dem ersten Abschnitt, dem die Auf- 
gabe gestellt ist, die klinische Einheit der verschiedenen 
Formen — und damit auch die einheitliche anatomische Be- 
grttndnng derselben — zu untersuchen und wenn mbglicb zu 
erweisen. 

Es ist klar, dass zunkchst der Nachweis der klinischen Einheit 
nur auf klinischem Wege geliefert werden kann, und dass dies 
im Einzelnen wieder zu geschehen hat dadurch: 

1. dass sich in den verschiedenen Formen eine mehr oder 
wenigervollst&ndige Uebereinstimmung einer Reihe von 
wesentlichen klinischen Merkmalen zeigt, dass z. B. in der 
jedesmaligen Localisation der Atrophic und der Hypertrophic in den 
einzelnen Muskeln und Muskelgruppen, in dem Verhalten der Muskeln 
bei der objectiven Untersuchung gegentiber mechanischen und elek- 
trischen Reizen, in dem Verlauf des Leidens, in dem Fehlen ander- 
weitiger Symptome u. s. w. sich dieses herausstellt. Auf diesem 
Wege habe ich in meiner ersten grosseren Arbeit den Beweis fttr die 
klinische Einheit verschiedener Formen zu flthren gesucht; Andere 
sind mir darin gefolgt und die Meisten sind dabei zu dem gleichen 
Resultat gekommen, wie ich — Einzelne auch zu dem entgegen- 
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gesetzten: sie kbnnen sich noch nicht von der klinischen Ueberein¬ 
stimmung ttberzeugen. 

2. dasszwischen den einzelnen Krankbeitsgruppen Uebergangs. 
formen constatirt werden; wenn sich Faile finden, wo z. B. die 
„juvenile Form u mit Gesichtsbetheiligung einhergebt, wo bei der 
„infantilen Form" rich im Uebrigen ganz das Bild der Juvenilen* 
entwickelt, wo zu der „Pseudobypertrophie“ die Localisation der 
juvenilen Form oder die Gesichtsbetheiligung binzutritt — wenn dies 
mttglich ist, wenn sich solche FiXlle nachweisen lassen, so wird die 
klinwche Einheit der verschiedenen Formen kaum anzuzweifeln sein. 
Noch mehr wird diese Anschauung an Sicberheit gewinnen 

3. durch den Nachweis des Vorkommens der verschiedenen 
Formen in einer und dersclben Familie — also durch den Nach¬ 
weis der einheitlicben Aetiologie. 

Erst, wenn anf diesem Wege der Nachweis der klinischen Ein¬ 
heit gelungen sein wird, ware dann die Untersuchung auf anatomi- 
sebem Wege darauf zu richten, ob sich eine Uebereinstimmung 
der anatomiseben Befunde ergiebt, hinreicbend gross, um der 
klinischen Einheit als einheitliche anatomische Grundlage gegentiber- 
gestellt zu werden. Auch dies soil im Folgenden geprUft werden. 


I. 

Wenn nun zunachst der Nachweis der Uebereinstimmung 
einer Reibe von wesentlichen klinischen Merkmalen bei 
den verschiedenen Formen versucht werden soil, so ist es wohl 
gerechtfertigt, dabei von meiner ,juvenilen Form“ auszugeben: sie 
stellt, wie mir scheint, den einfachsten Typus des Leidens dar, hat 
am wenigsten Complicationen, den klarsten Verlauf und die sicher- 
sten klinischen Grundlagen. 

Das typische Verhalten dieser Form ist von mir 0. c.) hinreicbend 
prUcisirt und ich kann auf die dort gegebene ausftlhrliche Beschrei- 
bung verweisen; hier seien nur die wesentlichsten Ztige des Krank- 
heitsbildes kurz recapitulirt: 

„Cbronische, fortschreitende Atrophie und Schw&che zahlreicher 
willktlrlicher Muskeln, meist im jugendlicben, seltener im mittleren 
Lebensalter beginnend, sehr haufig als Familienkrankheit auftretend; 
charakteristische und immer wiederkebrende Localisation der Muskel- 
erkrankung, in der meist frtiber und starker befallenen oberen Kbrper- 
halfte besonders die Pectorales, die Cucullares, Latissimi, Rhom- 
boidei und andere Schulterblattmuskeln (und zwar oft nur partiell), 
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die Beugergruppe am Oberarm incl. Supinator longus, dann den Tri¬ 
ceps befallend, die Vorderarm- und Handmuskeln verschonend; — 
in der unteren Kbrperh&lfte yor Allem die Lendenstrecker, einen Theil 
der Banchmuskeln, die Glutaei, grosse Tkeile der Oberschenkelmuskeln, 
endlich auch die Wade und das Peroneusgebiet theilweise ergreifend.“ 
„Aber nicht bios Atrophie, sondem in manchen Muskeln, und 
zwar imiuer in den gleichen (Deltoideus, Infraspinatus, Triceps, Sar- 
torius, Tensor fasciae lat., Gastrocnemius) auch Hypertrophie — 
und zwar theils wahre, theils falsche (lipomatbse) Hypertrophie 
— gehdrt zu dem Krankbeitsbild. In manchen Muskeln sieht man 
dieselbe der Atrophie vorausgehen. Andere Muskeln bleiben lange 
Zeit ganz verschont von dem Leiden, aber schliesslich kann doch 
fast die gesammte Kbrpermusculatur davon ergriffen werden/ 4 

„Die aus diesem Muskelleiden resultirende charakteristische Hal- 
tung und Form des Rumpfes und der Extrenrit&ten, die abnorme Stel- 
lung der Schulterbl&tter, die Lendenlordose, die Schm£chtigkeit der 
Oberarme und Oberschenkel gegentiber den wohlentwickelten Vorder- 
armen und den oft hypervoluminbsen Unterschenkeln, die eigenthtlm- 
lichen Bewegungsstbrungen, der steigende oder watschelnde Gang 
u. s. w. sind ebenso charakteristisch wie bekannt.“ 

„Fibrillare Zuckungen fehlen so gut wie immer; Entartungs- 
reaction ist nicht vorhanden, sondem nur einfache Herabsetzung der 
elektrischen (und mechanischen) Erregbarkeit der Muskeln. — Die 
Reflexe, anfangs erhalten, verschwinden mit dem Fortschreiten der 
Muskelaffection; Sttfrungen der Sensibilitat, der Sphinkteren, der Hirn- 
nerven oder sonstige nervOse Symptome fehlen durchaus. 44 

Dass dieses typische Bild der „juvenilen Muskelatrophie 44 haufig 
genug vorkommt und vollkommen zu Recht besteht, lehren zahlreiche, 
seit meiner Arbeit von mir selbst und Anderen gesehene F&lle, die 
damit identisch sind. Eine Reihe derselben mag hier kurz angefiihrt 
werden. 

1. Eigene Beobachtung (Nr. 1). 

Ignaz Wolf, 41 Jalire alt, Metzger, aufgenommen am 18.M&rz 1886. 1 ) 
Keinerlei nachweisbare Hereditat. In der engeren Familie 
niehts Aehnliches. — Keine Syphilis. 

Im Alter von 34 Jahren Sturz in einen Steinbruch ca. 60 Fuss 
hoch hinab; ein Stein fiel ihm dabei noch aufs Kreuz; war bewusstlos, 
lag 6 Wochen im Spital (oline Fractur), konnte nach 4 — 5 Wochen 

1) Dieser Fall ist schon wiederholt beschrieben von Penzoldt (MOnchn. 
med. Woch. 1886. Nr. 14—16), von mir selbst (Neurol. Centralbl. 1886. Nr. 13), 
von Mobius und in letzter Zeit von Stint zing (Deutsch. Arch. f. klin. Med. 
lid. XLV. 1889. S. 220 mit Abbildung auf Taf. IX u. X). 
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wieder einige Schritte maclien und 6 Wochen nach seiner Entlassung 
wieder arbeiten. 

Erst 1 — P /2 Jahre spatter (Angaben nicht ganz zuverlassig) Beginn 
des jetzigen Leidens mit Schwache in den Schultern (er konnte 
schwere Stttcke Fleisch nicht mehr hoch heben), mit Abmagerung 
der Oberarme, Herabsinken der Schultern und beschrankter Ge« 
brauchsfahigkeitder Armc. Langsame Zunahme dieser Besch werden. 


Fig. t. 



Dystrophia muscularis progressiva (juvenile Form). 


Seit 3 Jahren aucli SpannungsgefUhl und rascheres Er- 
mfiden der Beine; weiterhin Abmagerung der Oberschenkel. Bei lan- 
geren Anstrengungen schmerzhaftes Ermtidungsgeftlhl in den Beinen. 

Sonst nie Sclimerzen in den Armen oder Beinen oder im Rttcken; 
keine Parasthesien, keine Zuckungen. Das ganze Nervensystem voll- 
kommen normal. 

Status vom Marz 1886. Typisches Bild, s. Figur 1. 

Gesicht, Kaumuskeln, Zunge ; Gehirn und Hirnnerven vollkommen 
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frei. — Auffallend vor Allem die Deformitat und abnorme Haltung 
der Schulterblatter und Schultern. Die Veranderungen der 
einzelnen Muskeln sind in Ktirze folgende: 

Obere Kdrperhalfte. Mehr oder weniger atrophisch und pa- 
retisch sind: die Pectorales (bis auf kieine Reste des Clavicuiarbfindels), 
Cuculiares (bis auf scbwache oberste Btindel), Rhomboidei, Serrati ant. 
maj., Latissimi (vOllig fehlend), Bicipites und Brachiales interni, Supina- 
tores longi (vdllig fehlend), Tricipites (zum Theil lipomatds, resp. hyper- 
tropbisch), die Sacrolumbaies (in massigem Grade). 

Dagegen sind hypertrophisch: die Deltoidei (sehr hochgradig und in 
ihrer ganzen Ausdehnung, nur die hinteren Btindel etwas schlaffer als die 
vorderen), die Flexoren am rechten Vorderarm, die Supra- und Infraspinati 
fin geringem Grade), vielleicht auch die Subscapulares und Teretes (in 
geringem Grade). — Normal sind die Levatores scapulae, Sternocleido- 
mast, die noch nicht erwahnten Vorderarm- und die sammtlichen 
kleinen Handmuskeln. 

Untere Kdrperhalfte. Gang ieicht wackelnd, geringe Lordose 
der Lendengegend; Rtickenmuskeln etwas geschwacht, Bauchmuskeln kaum. 

Atrophisch sind die linken Oberschenkel- und die rechtsseitigen Ge- 
aassmuskeln (in geringem Grade, am Oberschenkel 2 Cm. Differenz), viel¬ 
leicht auch der rechte Tibialis anticus. 

Normal der Tensor fasciae (etwas hypertrophisch?), die Unterschenkel- 
und Fussmuskeln. 

Sensibilitat und Hautreflexe Uberall normal; Sehnenreflexe 
vorhanden, aber schwach; Tricepsreflex fehlt. Sphinkteren normal. 

Keine fibrillaren Zuckungen (wurden wahrend des vier- 
wdchentlichen Aufenthaltes nie bemerkt). l ) 

Die Muskeln zeigen bei der Palpation das gewdhnlicho Verhalten; 
ihre mechanische und elektrische Erregbarkeit ist, ihrem 
Volum entsprechend, einfach herabgesetzt; keine EaR. In den 
hypertrophischen Muskeln sehr gut. 

Alle8 Uebrige normal. 

Patient wurde im Juni 1887 und im April-Mai 1889 wieder langere 
Zeit auf meiner Klinik beobachtet. 

Im Jahr 1887 war bei ihm eine wesentliche Aenderung nicht zu 
constatiren. Die obere Korperhalfte war nicht scklimmer geworden als 
frtlher, das Gesicht erschien in keiner Weise ergriffen, dagegen 
hat die Schwache der Beine etwas zugenommen. — Keine fibrillaren 
Zuckungen. Keine Spur von EaR. 

Bemerkenswerth dagegen sind die Fortschritte des Leidens, welche 
sich 2 Jahre spater (1889) bei dem Kranken nachweisen Hessen. Die 
allgemeine Schwache und Miidigkeit haben etwas zugenommen und es ist 


1) Penzoldt giebt an, in diesem Fall an verschiedenen Muskeln fibrillare 
Zncknngen beobachtet zu haben, auch Stintzing sagt (1885): „hier und da 
schwache fibrillare Zuckungen 4 *. Ich muss dem gegenilber constatiren, dass bei 
3maligem, mehrwOchentlichen Aufentbalt auf meiner Klinik fibrillare Zuckungen 
nicht beobachtet wurden. Sie sind also sicherlich hier nur von ganz unter- 
geordneter Bedeutung. 
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jetzt eine deutliche Betheiligung des Gesichts zu constatiren, 
die freilicb dem Kranken selbst noch nicht zum Bewusstsein gekommen 
war. Das Gesicht erscheint in der Wangengegend etwas eingefailen, be- 
sonders links. Der Muse, frontalis beiderseits noch sehr kr&ftig wirksam; 
dagegen ist der Augenschluss entschieden geschw&cht; die 
linke Wangenmusculatur erscheint etwas geschw&cht (bei Druck 
auf die aufgeblasenen Backen deutlich erkennbar; bei der Palpation er¬ 
scheint die linke Wange etwas dUnner als die rechte und die Lippen- 
musculatur auffallend schlaff und weich). Die elektrische Erregbarkeit 
der linken Wangenmuskeln ist etwas herabgesetzt. Sehnenreflexe wie 
frtiher. — Nirgends fibrill&re Zuckungen; nirgends EaR. 

2. Eigene Beobachtung (Nr. 2). 

Max Mudrak, 22 Jahre alt, Schlosser; in der Klinik vom 1. Februar 
bis 2. M&rz 1887. 

Keine nachweisbare Hereditat. (Der Vater soli etwas „ab- 
stehende Schultern“ gehabt haben, war aber vollkommen arbeitsfahig.) 
Patient ist der Aelteste unter 7 Geschwistern. 

Ursache seines Leidens unbekannt. 

Mit 14 Jahren in die Lehre getreten als Schlosser, musste er ziemlich 
schwer arbeiten. Bald darauf wurde zuerst das Abstehen seiner Schnlter- 
bl&tter bemerkt, das bis zum 18. Jahre zunahm, ohne dass eine Functions- 
storung auffiel. Erst mit dem 20. Lebensjahr fiel ihm das Arbeiten 
schwerer, er musste leichtere H&mmer gebrauchen und bemerkte das 
Dttnnerwerden des rechten Oberarms. 

Die Hebung der Arme geht nur mit Anstrengung; in der 
letzten Zeit ermttdet er bei der Arbeit sehr rasch. Ebenso bemerkt er 
eine ihm frtther unbekannte Ermtidung bei langerem Gehen. — Eine 
Schw&che der Gesichtsmuskeln ist ihm nicht aufgefallen. — Sonst keinerlei 
Symptome. 

Leidet seit den Schuljahren an periodisch wiederkehrenden heftigen 
Kopfschme rzen. 

Statu 8. Mittelgrosser kr&ftiger Mensch, von mittlerem Ern&hrungs- 
zustand, guter lntelligenz. 

Charakteristische Haltung und Aussehen des Korpers: stark 
herabh&ngende Schultern, abstehende Schulterbl&tter, 
Missverh&ltniss zwischen den m&chtigen Deltoideis und star- 
ken Vorderarmen und den dttnnen Oberarmen, leichte Len- 
denlordose, m&chtig entwickelte Musculatur der Beine. 

Dies ist zun&chst bedingt durch weitverbreitete Abmagerung und Parese 
zahlreicher Muskeln, zum Theil aber auch durch Hypervolum einzelner 
Muskeln am Rumpf und den Extremit&ten. Im Einzelnen ist Folgendes 
zu constatiren: 

Obere Korperh&lfte. Mehr oder weniger atrophisch und pare- 
tisch sind: die Pectorales (bis auf die Clavicularbtindei), Cucullares (bis 
auf kleine Rests), Latissimi (fast vdllig fehlend), Serrati antic, maj., 
Rhomboidei, der Biceps brachii und Brachialis intern, rechts fast ganz 
geschwundeu, links noch in der oberen H&lfte erhalten, Supinatores longi 
(fast vdllig fehlend), Tricipites, Extensoren am Vorderarm rechts zum Theil, 
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ebenso Interosseus I und II rechts in geringem Grade, die Sarcolambales 
nnd die seitlichen Bauchmnskeln. 

Dagegen sind entschieden hypervoluminos nnd meist auch sehr kr&ftig: 
die Sternocleidomastoidei, Infraspinati, Deltoidei, die Extensoren and 
Flexoren an den Vorderarmen znm Theil, die Recti abdominis. 

Normal sind die Levatores ang. scap., Splenii, Supraspinati, Nacken- 
mnskeln, Teretes nnd Subscapnlares nnd die kleinen Handmuskeln 
(znm grdssten Tbeil). 

In der nnteren Kdrperh&lfte tritt ansschliesslich eine Volums- 
zunahme der Muskeln hervor: so an den massigen Giutaeis, den nn< 
zweifelhaft hypertrophischen nnd sehr kr&ftigen Quadricipites, Sartorii, 
Tensores fasciae lat., Adductores, ebenso an den jedenfaiis sehr kr&ftigen 
Unterschenkelmnskeln. 

Weitere charakteristische Symptome sind noch: die „losen Schul- 
tern“ des Kranken — beim Versuch ihn an den Schultern in die Hflhe 
zn heben, fahren dieselben sofort bis zn den Ohren hinauf, kdnnen nnten 
nicht fixirt werden; starkes Nachanssenrflcken der Scapulaspitze, wenn 
man den horizontal erhobenen Arm gegen kr&ftigen Widerstand herab- 
drflcken lisst; Verbreiternng der nnteren Partien des Rippenkorbs and 
Aasw&rtskrtimmung der nnteren Rippen. 

Mnskeln bei der Palpation theils sehr prall nnd fest, theils mehr 
weich nnd schlaff; nirgends fibrill&re Zncknngen; die mecha- 
nische Erregbarkeit in den atrophischen Mnskeln herabgesetzt, in den 
hypertrophischen normal oder selbst gesteigert; ebenso die elektrische 
Erregbarkeit; keine EaR. 

Sehnenreflexean den nnteren ExtremiUten erhalten, an den oberen 
fehlend. — Sensibilit&t, Hautreflexe, Gehirn, Sinnesnerven, innere Organe 
vdllig normal. 

Nur Eins ist noch bemerkenswerth! der Kranke zeigt eine leichte 
Betheilignng des Gesichts an dem Leiden: auffallend dicke Lippen, 
Kinn- and Wangengegend dagegen etwas leer; evident besonders die Ab- 
magernng der iinken Kinnhalfte; bei der Functionsprtifnng dentliche 
Parese der Iinken Ober- nnd Unterlippe und des Iinken 
Buccinator (beim Z&hnezeigen, Pfeifen, Backenaufblasen); dieselben 
Partien auch etwas dtlnn und schlaff. Die tlbrigen Gesichtsmnskeln normal. 

Kan-, Zungen-, Schlnnd-, Angenmuskeln nnd Pupillen vdllig normal. 

3. Eigene Beobachtnng (Nr. 3). 

Herr Dr. B., 23 Jahre alt, Philologe. Erste Untersuchnng am 

15. October 1878. 

Keine Heredit&t. In der Familie angeblich nichts Aehnliches. 

Beginn im 13.—14. Lebensjahr. Ursache nnbekannt. 

Atrophisch nnd paretisch: die Pectorales (bis auf die Clavicular- 
portion), die Serrati, die Cncnilares, die oberen Enden der Deltoidei, die 
OberschenkelmnBkeIn znm Theil, besonders links. 

Waden ganz normal. 

Status am 15. August 1884 (29 Jahre alt). Langsame Verschlim- 
merung, wenn auch nur wenig. 

Atrophisch und paretisch: die Pectorales (wie oben), Cncnilares, 
Dentoehe Zeitscfcr. f. Nerrenheilkunde. I. Bd. 3 
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Serrati, Latissimi; Biceps, Bracbiaiis intern, nnd Snpinat. longus rechts, 
auch die Extensoren am Vorderarm znm Theii; Lendenstrecker; Quadriceps 
fem., besonders links. 

ffypertrophisch: die Infraspinati und die unteren vorderen Partien 
der Deltoidei. 

Normal u. a. die meisten Vorderarmmuskeln, alle kleinen Hand- 
muskeln, die Waden. 

Keine fibrill&ren Zucknngen; keine EaR. 

Status am 29. April 1886. Im Ganzen der gleiche Zustand; nur 
stellt sich bei genauester Prttfung eine ganz geringe Betkeiiigung 
des Gesicbts beraus (die recbte Lippenhklfte und die Stirnmuskeln 
functioniren etwas weniger gut). — H&nde ganz normal. 

4. Eigene Beobachtung (Nr. 4). 

A. Ebrenwerth, 25 Jahre alt, Handlungsreisender. In der Klinik 
vom 4. Februar bis 21. Mai 1889. 

Anscheinend keine Hereditfit; in der Familie kein Muskel- oder 
Nervenleiden. Patient selbst frliher stets gesund, allem kdrperlichen Sport 
ergeben, hat grosse Reisen gemacbt. 

Erste Anf&nge des Leidens ungef&hr im 17.—18. Lebensjahr; 
hie und da ein Schw&chegeftlhi in der Musculatur, das unbeachtet blieb. 
Erst mit 22 Jahren wurde bemerkt, dass die Oberarme dtinner wur- 
den, w&hrend die Vorderarme eber an Umfang zunabmen. Erst sp&ter 
traten die Verknderungen an den Beinen auf. — Nie Scbmerzen. 

Erst vor b ji Jahren wurde die Krankheit als progressive Muskel- 
atropbie erkannt und seitdem entsprechend behandelt. Patient ging nacb 
Paris, wo Charcot die Atrophie in der iinken Kinnh&lfte bemerkte. 
Patient selbst bat seitdem manchmal Geftthl von Zucken und eine gewisse 
Schw&che in der Mund- und Kianmusculatur bemerkt. 1st im Uebrigen 
vollkommen gesund. 

Status. Grosser, wohlgen&hrter, kr&ftig gebauter Mann; zeigt die 
bekannte cbarakteristische Haltung und Form der oberen Kdrperh&lfte: 
stark herabgesunkene Scbultern, stark gewdlbte Deltoidei, 
schmkchtige Oberarme u. s. w. 

Im Einzelnen Folgendes: 

Obere Kdrperhalfte. Mehr oder weniger atrophisch und pa- 
retiscb sind: Pectorales in ihren zwei unteren Dritteln (in m&ssigem 
Grade), Cucullares (fast ganz gescbwunden), Latissimi (mtlssig), Serrati 
antic, maj., Supraspinati, Deltoidei (besonders in den hintersten und obersten 
Partien), Bicipites und Brachiales interni, Supinatores longi (fast vdllig 
feblend), Sternocleidomastoidei (in geringem Grade). 

Normal und zum Theii hypervoluminds sind dagegen: die Levatores 
anguli scapulae, die Infraspinati (hypervoluminds und auffallend weich), 
Rhomboidei, Sacrolumbales, Teretes und Subscapulares; Deltoidei (in den 
unteren Partien, besonders des mittleren Drittels hypervoluminds, schlafF); 
Tricipites brachii, Flexoren und Extensoren am Vorderarm (hypervoluminds 
und auffallend krkftig, mit knolligeu Coutractionen); endlicb die kleinen 
Hand mu skein (vdllig normal). 

Untere Kdrperbalfte. Atrophisch und paretisch sind hier 
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wesentlich die Glutaei (in massigem Grade), der Ileopsoas (etwas), die 
Addnctoren and die Unterschenkelbeuger (stark), die Tibiales antici (hoch- 
gradig geschwunden). 

Normal dagegen, reap, hypervoluminos sind bisher noch der Tensor 
fasciae lat. (besonders links), der Quadriceps (sebr kr&ftig), die Extensores 
digitor. und die Peronei (bei herabgesetzter motorischer Kraft), die Waden 
(sehr volumincls und kraftig). Etwas Spitzfussstellung. 

Ausserdem noch leichte Ver&nderungen im Gesicht: eine deutlich© 
Parese der linksseitigen Kinn- und Lippenmusculatur mit 
massiger Verdflnnung und Atrophie. — Die tlbrigen Gesichtsmuskeln, 
Zunge, Kau- und Augenmuskeln sind vflllig normal. 

Nirgends fibrillar© Zuckungen (bei haufig wiederholter Be- 
obachtung und obgleich Patient After das subjective Geftihl von „Zucken“, 
besonders im Gesicht, angiebt). 

Keinerlei Sensibilitatsstdrungen. 

Hautreflexe normal, Sehnenreflexe vorhanden, aber tlberall sehr 
schwer auszulAsen. — Mechanische Erregbarkeit der meisten be* 
theiligten Muskeln herabgesetzt; ebenso die elektrische Erregbarkeit 
nor einfach herabgesetzt; keine EaR. 

Von fremdenBeobachtungeD, die hierher gehbren, erw&hne ich u. A. 

5. Beobachtung von Marina 1 ) (1885). 

Gins. Piorido, 22 Jahre alt. — Keine Hereditat nachweisbar. 

Beginn im Alter von 18 Jahren: Ermfldung und Abmagerung. Die 
Pectorales und die Muskeln des rechten Schulterblattes zuerst atrophisch. 

Typisches Bild der juvenilen Form (charakteristische Ab- 
bildung beigegeben). Pectorales, Serrati, Oberarme u. s. w. hochgradig 
atrophisch; Deltoidei und Infraspinati bypertrophisch. — Vorderarme und 
Handmuskeln frei. — Gesichtsmuskeln frei. 

Keine fibrillaren Zuckungen. — Einfache Herabsetznng der 
elektrischen Erregbarkeit; keine EaR (trotz sehr genauer Untersuchung). 

Sehnenreflexe lebhaft. Untere Extremitaten noch ganz frei. 

6. Beobachtung von Charcot; s. Marie et Guinon 2 ): 
Obs. II. 1888. 

P. Ranv . . . ., 20 Jahre alt, Kellner. — Keine Hereditat. Be¬ 
ginn im 6. Lebensjahr. Schwache der Beine, unsicherer Gang, Waden 
stark entwickelt. In den Armen Stdrungen etwa vom 11. oder 12. Jahr 
an. — Muskelverkhrzungen vom 17. Jahr an. 

Status. Gesichtsmuskeln in Ordnung; nur leichteste Stdrung 
in der Lippenmusculatur, aber nicht auffallend. 

In der oberen Kdrperhalfte sind atrophisch: Pectorales (bis 
auf kleines claviculares BUndel); Cucullares (grdsstentheils), Rhomboidei, 
Serrati ant. maj., Latissimi, Deltoidei zum Theil, Sacrolumbales und Longiss. 


1) Uno studio sulle amiotrofie etc. Lo Sperimentale. Ott. eNov. 1885 (Beob. 2 
S. 49 des Sep.-Abdr.). 

2) 1. c. (Revue de M£d. 1885. Oct). Observ. II. 
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dorsi; Biceps, Brachial, intern, and Sapinat. long.; Coracobrachial, zam 
Theil, Triceps grOsstentheils. 

Infraspinati erhalten, etwas hypertrophisch. 

Vorderarmmaskeln grOsstentheils, kleine Handmaskeln vollkommen 
erhalten (mit Ansnahme des Interossens I). 

Untere KOrperhftlfte. Recti abdom. schwach, Qaadriceps hoch- 
gradig atrophisch; Glutaei ebenso; Addactoren erhalten; Schw&che der 
vorderen Unterschenkelmusculator; Waden erhalten. 

Retraction verschiedener Maskeln: Vorderarm-, Hflft-, Unter- 
schenkelbeuger and Wade; Varo-equinusstellung. 

Lendenlordose. Fehlen der Sehnenrefleze. Keine EaR. — Nirgenda 
mehr Pseudohypertrophie. 

Hier liegt jedenfalls ein ganz typisches Bild der „juvenilen Form“ 
vor; es k&nn nur zweifelhaft sein, ob nicht etwa die Sache in der 
Jagend mit „Pseudohypertrophie“ begonnen hat. 

7. Beobachtung von Landouzy und D^jerine 1 )* 

Obs. VII (1885). 

Jean F.. 19 Jahre alt.—Keine nachweisbare Heredit&t; 

ieidet seit 3 Jahren an n Maskelatrophie mit scapulo-humeralem Typos u 
(d. h. Atrophie der Pectorales, Cucullares, Serrati, Rhomboidei, Deltoidei, 
der Oberarmmnskeln und der Supinatores longi u. s. w. bei normalen Infra- 
spinatis, Vorderarm- und Handmaskeln) mit Retraction des Biceps 
brachii. — Ausserdem Atrophie der Becken- und Oberschenkelmuskeln 
in charakteristischer Localisation; Schw&che der vorderen Unterschenkel- 
muskeln, geringere Affection der Waden. (Die Waden hatten im 16. Le- 
bensjahr einen Umfang von 39 Cm. [!!], jetzt nur noch 30—31 Cm.) 

Gesicht8muskeln normal, vollkommen mobil; etwas dickeLippen. 

Keine fibrill&ren Zuckungen; keine EaR. 

8. Beobachtung von Landouzy und D6jerine 2 ). 

(2. Arbeit Obs. VI. 1886.) 

L., 66 Jahre alt, keine Heredit&t. Beginn des Leidens 

wohl schon vor dem 20. Lebensjahr in Schultern und Armen, sp&ter in 
den Beinen, mit sehr langsamem Fortschreiten. 

Gesicht vollkommen intact. 

Vollkommen typische Localisation in der oberen wie in der 
unteren K&rperhftlfte, sowohl in Bezug auf Atrophie wie auf Erhalten- 
sein der Muskeln. — (Details s. im Original.) 

Keine fibrill&ren Zuckungen; keine EaR. (Der Fall kam 
zur Section und ist genau untersucht worden; davon sp&ter!) 

9. Beobachtung von Hopmann 3 ) (1886). Fall 1. 

Carl Leopold, 24 Jahre alt, Kutscher. — Keine Heredit&t. 
Beginn im 18. Lebensjahr; zuerst Schw&che in den Beinen und im Rflcken, 
dann in den Armen. 

1) 1. c. 1. Arbeit: Re?. deM6d. 1S85. Obs. VII. p. Ill des Sep.-Abdr. 

2) 1. c 2. Arbeit: Rev. de M£d. December 1886 Obs. VL p. 1009. 

3) Ueber die prim&ren Myopathien. Diss. Berlin 1886. S. 21. 
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Typische Localisation: Atrophie der Pectorales, Latissimi, 
Cucullares, Rhomboidei, Supraspinati, der Vorderarmbeuger, Sacrolumbales, 
der Glntaei u. s. w. — Hype rtr op hie der Deitoidei, Infraspinati, der 
Tensores fasciae nnd der Waden. — NormalesVerhalten der Vorder- 
arm- und Handmuskeln, der Oberschenkel- nnd vorderen Unterschenkel- 
mnskeln, die zum Theil sehr krdftig entwickelt sind. 

Gesicht vollst&ndig normal. 

Leichte Lendenlordose, charakteristisches „Emporklettern“ beim Auf- 
stehen vom Boden. 

Keine fi brill are n Zuckungen (aosser wenn Patient friert); 
keine EaR. 

10. Beobachtung yon Frohmaier 1 ). 

Math. Biesinger, 58 Jahre alt; seit 9 Jahren beobachtet. 

Keine Hereditat. Zeit des Beginns unbekannt; vielleicht erst 
gegen das 40. Lebensjahr (?). 

Ganz typische Localisation (soweit die Angaben genan sind) am 
Schultergttrtel und den Oberarmen, den Lendenmuskeln und Oberschen- 
keln u.s.w. — Vorderarme und Hande frei. — Schleichende Entwicklung; 
typischer Yerlauf. 

Tod an Pneumonie. Section s. u. 

Der Fall ist klinisch ein Typus der juvenilen Form, trotz 
des sp&ten Entstehens; dieselbe ist jedocb nicbt sicber nacbgewiesen, 
da solche Leute ja oft Decennien lang von ihrer Atrophie, z. B. an 
den Pectorales oder Cucullares oder Latissimi, nichts bemerken. 

11. Beobachtung von Dreschfeld 2 ) (1886). 

A. L . . . ., 42 Jahre alt. — Krank seit vielen Jahren. 

Typisches Bild. Atrophie der Pectorales, der Latissimi, Serrati, 
Deitoidei, Sacrolumbales, der Oberarmmuskeln und des Supinator longus, 
der Glutaei, der Oberschenkelmuskeln u. s. w. Lordosis. 

Nor males Verhalten der Vorderarm- und Handmuskeln, der Waden. 
— Fehlen der Patellarreflexe. — Gesicht normal. 

Patient starb an Bronchopneumonie. Section s. u. 

12 und 13. Beobachtung von Edgren 3 ) (1887). 

a) 28j&hriger Schneider. Keine Hereditat. — Beginn im 
16. Lebensjahr. — Atrophisch: die Pectorales, Cucullares, Latissimi, 
Serrati, Rhomboidei, Supra- und Infraspinati, die Sacrolumbales, Bicipites, 
Brachiales int. und) Supinatores longi, die Tricipites, die seitlichen Bauch- 
muskeln, die Glutaei, die Oberschenkelmuskeln. Normal dagegen die 
Deitoidei, die Vorderarm- und Handmuskeln, die Unterschenkel- und Fuss- 


1) Ueber progressive Muskelatrophie. Deutsch. med. Wochenschr. 1886. 
Nr. 23. 24. 

2) On some of the rarer forms of muscul. atrophy. Brain. Vol. IX. p. 192. 1886. 

3) Om den prim&ra progressiva myopatia etc. Nord. med. arkiv. 1887. 
Band XIX. 
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muskeln, die Recti abdominis, das Diapbragma a. s. w. — Nirgends 
deutliche Hypertrophi e. 

Das Gesicht vollkommen normal. — Sehnenreflexe etwas herab- 
gesetzt. — Keine fibrill&ren Zucknngen; keine EaR. 

b) 26jfthriger Schuster. Keine Heredit&t. Beginn im 22. 
Jabre mit Schw&che der Schulter. Langsames Fortschreiten, ohne Schmerxen 
oder dergleichen. 

Atrophisch: die Pectorales, Cacullares (znm Theil), Latissimi, 
Serrati, Rhomboidei, die Benger am Oberarm nnd die Supinatores longi, 
die Tricipites brachii, die Adductoren. 

Normal: die Muskeln des Gesichts, die Deltoidei, die Supra- 
und Iufraspinati, Teretes, die Vorderarm- uud Handmuskeln, die meisten 
Muskeln der nnteren Extremit&ten n. s. w. 

Keine deutliche Hypertropbie (? die beigegebene sehr cba- 
rakteristische Abbildung zeigt stark entwickelte Deltoidei!) 

Keine fibrilllren Zuckungen; keine EaR. 

14. Beobachtung von Hitzig 1 ) (1888). 

Johanna Hank . . . ., 21 Jahre alt, Bauerstochter. Keine Here¬ 
dit&t. lm 13. Lebensjahr Scblag auf die rechte Oberschltissel- 
beingrnbe; seitdem der rechte, vom 16. Lebensjahr ab ancb der linke 
Arm allm&hlich schw&cher. Kriebeln in der rechten Hand, Reissen im 
linken Arm. 

Typiscbes Bild der juvenil en Form. Atrophisch: die Pee- 
torales (zum Theil), Cucullares, Rhomboidei, Teretes, Latissimi, Supinatores 
longi, Supraspinati u. s. w. — Serrati frei. 

Nirgends ausgesprocbene Hypertrophie, doch „sind die beiden Del¬ 
toidei stark entwickelt, die Waden etwas volumintts“. 

Elektrische Erregbarkeit einfach herabgesetzt; keine EaR. Fibril- 
l&re Znckungen nur 1 mal und ganz vorttbergehend im linken 
Delta, sp&ter nie mehr bemerkt. 

15. Beobachtung von H. Oppenheim 2 ) (1888). 

20jfthriger Patient. — Familie gesund. — Beginn im 12. Lebens- 
jahre (vielleicht schon frtther). Gesichtsmuskeln vdllig frei. — 
StarkeLendenlordose. — Atrophisch: Pectorales, Cucullares (zumTheil), 
Latissimi, Rhomboidei, Supraspinati, Deltoidei, Oberarmmuskeln (stark 
atrophisch), Supinatores longi; dann die Sacrolumbales, die Glutaei, die 
Quadricipites, die Adductoren, das Peroneusgebiet. 

Hypertrophisch: die Infraspinati und die Waden. Normal die 
Vorderarm* und Handmuskeln. 

Keine fibrill&ren Zuckungen. Keine EaR. Besonder- 
heiten in diesem Fall: Insufficienz der Augenmuskeln, Nystagmus, be- 
sonders bei Verschluss eines Auges, Insufficienz der Musculi thyreo- 
arytaenoidei interni, Erschwerung der Zungenbewegungen. 

1) Beitrag zur Lebre von der progressiven Muskelatrophie. Berl. klin. Woch. 
1889. Nr. 25, 34, 35. Beob. III. 

2) Ueber einen durch StOrungen im Bereich der Augenmuskeln u. a. w. merk- 
wurdigen Fall von juveniler progressiver Muskelatrophie. Charit^-Annalen. Bd. X1U. 
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Trotz der zuletzt erw&hnten Besonderheiten kann eg nicht wohl 
zweifelhaft sein, dass wir in diesem Falle ein typisches Bild der 
jnvenilen Moskelatrophie vor nns haben; es ktinnte hflchstens daran 
gedacht werden, dass sich dag Leiden schon in frtiher Kindheit unter 
dem Bilde der gogenannten Paeudobypertropbie entwickelt habe. 

16 nnd 17. Beobacbtnng von Ed. Oppenheimer*) (1888). 

2 Brttder, die noch 2 fthnlich erkrankte Qeschwister haben. Psy- 
chosen in der Familie. 

a) Jakob Kleinlogel, 16 Jahre alt. — Vom 10.—14. Lebens- 
jahr h&ufig Migr&neanfalle. — Abmagerung. Vom 12. Jabre an 
Gehzcbw&che, allm&blich znnehmend. Beugecontracturen. — M&ssige In¬ 
telligent. 

Statns. Gesicht etwas starr; Physiognomie etwag stupide; 
kann aber den Mund spitzen und pfeifen. Masseteren derb und etwas 
▼ erdickt. 

Atrophiscb: Pectorales (excl. Clavicularbtlndel), Serrati, Latis- 
gimi, Deltoidei, die Beuger am Oberarm, die Sapinatores longi, die Tri- 
cipites (zum Tbeil), die Extensoren an den Vorderarmen (zum Theil); 
ferner die Rttckemnnskeln, die Quadricipites, die Peroneusgebiete u. 8. w. 

Normal sind die kleinen Handmuskein. Entschieden hypertro- 
phisch die Waden. 

Am ganzen Kflrper keine fibrillftren Zuckungen; nur 
in den Masseteren sehr b&ufig „Flimmern“. 

Bengecontraetur der Kniegelenke. Spitzfassstellnng dnrcb Contractor 
der Wade. 

Die elektriscbe (Jntersucbnng ergiebt in mehreren Muskeln bei galva- 
niscber Reizung deutlich tr&ge Znckungen; jedocb nie AnSZ)KaSZ. 

b) Karl Klein log el, IS Jabre alt. — Erkrankung etwa vom 
!2. Jabre ab. Schw&che der Beine, Zunahme der Waden. 

Befond ganz fthnlich wie bei dem Bruder. Betbeilignng des Gesicbts 
noch zweifelhafter wie dort. — Lendenlordose. Atrophie nnd Schwftche 
der verschiedenen Muskelgruppen wie dort; Hypertrophie der Deltoidei 
und der Waden. 

Keine fibrillftren Zuckungen. 

Auch hier in vielen Muskeln trftge galvanische Zuckungen. 

18 und 19. Beobachtung von Veiga de Souza 1 2 ) (1888). 

Zwei Brtlder, 16 nnd 18 Jahre alt, in deren Familie sonst keine 
HhnMchen Erkrankungen vorkamen. — Beg inn in frfiber Kindheit. 

Sie zeigen weit vorgeschrittenes Krankbeitsbild mit der typischen 
Localisation in der oberen nnd unteren Kdrperhftlfte; eine genaue Wieder- 
gabe der ausftlhrlichen Befunde ist ttberflttssig. 

Gesichtsmusculatur vOllig frei. — Keine EaR. — Bemer- 
kenswertb jedocb ist, dass bei Beiden sich — aber nur in der atrophischen 

1) Beitr. z. Lehre von der Dystrophia muse, progr. — Diss. Strassburg 1888. 

2) Zwei FftUe von JuvenilerForm der Muskelatrophie 4 * (Erb). Diss. Kiel 1888. 
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Rumpfmusculatur— bei wiederholten Untersuchungen deutliche fibril- 
l&re Zuckungen naehweisen lassen. 

Trotz des typischen Befundes in diesen beiden Fallen kann es 
zweifelhaft sein, ob sie nieht als ursprtinglicbe Pseadobypertrophie 
zu betracbten oder wobl auch zu der „heredit&ren Form“ zu stellen 
sind. Das fcndert schliesslich in der Sachc nichts. 

20. Beobachtung von Troisier et Guinon 1 ) (1889). 

C., 48 Jahre alt, Steinschneider; krank seit dem 14. Lebens- 

jahre. — Erster Fall in der Familie; keine Hereditat, aber seine 
Tochter erkrankt (s. unten Beobachtung 67). 

Beginn mit Schw&che und Atropbie der Schulter, dann des Oberarms, 
erst 17 Jabre sp&ter auch in den Beinen. 

Typischer Fall von juveniler Form. Atrophisch: Pecto- 
rales, Cucullares (zum Theil), Serrati, Latissimi, Rhomboidei, Deltoidei, 
Bicipites, Brachiales interni, Tricipites; an den Beinen: Httftbeuger, Qua- 
dricipites, Peroneusgebiet. 

Normal: Vorderarm- und Handmuskeln, Wade, Lenden- und Bauch- 
muskeln. 

Typisches Aussehen, charakteristischer Gang, Haltung und Bewegnngs- 
stdrung. 

Das Gesicht ist frei; der Mann hat zwar Exophthalmos und 
dicke wulstige Lippen, aber die Bewegungen aller Gesichtsmuskeln sind 
vollkommen normal und ungestdrt. 

Keine fibrillkren Zuckungen. — Keine Spur von Muskel- 
retractionen. 

21. Beobachtung von Newton 2 ) (1889). 

Salomon, 35 Jahre ait. — Vielleicht schon vor dem 20. Lebens- 
jahr, sicher erst vom 26. Jahre an erkrankt. 

Vollkommen typisches Bild der juveniien Form in Bezng auf 
Localisation der Atrophie und Hypertrophie, Lordose, BewegungsstOrung 
u. s. w. 

Gesicht unbetheiligt. 

Keine fibrill&ren Zuckungen. 

Keine EaR. 

22. Eigene Beobachtung (Nr. 5). 

Eva Emig, 23 Jahre alt, Ttincherstochter. In der Klinik von M&rc 
bis Juli 1890. Keine Hereditat nachweisbar (uneheliches Kind). 

Beginn im 10. Lebensjahr, ohne alle Schmerzen und Parasthesien. 
Schwachegeftlhl in der Lendengegend. Vom 14. Jahre an nicht 
me hr so flink auf den Beinen wie frtther; dann Abnahme der 
Krafte in den Armen, Mtldigkeitsgeftlhl im Schultergttrtel; vom 17. 

1) Deux nouveaux cas de myopathie progr. prim, chez le pfcre et la fille. 
Rev. de MM. 1889. 1. p. 48. 

2) (Policlinic of Dr. Laudon Carter Gray): Erb’s type of progress, 
muse, atrophy. New-York med. Journ. 1889. Aug. 17. p. 181. 
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Jahre an Abmagerung der Oberarme, zunehmende Schwache der 
Lendengegend. Vom 20. Jahre an raschere Zunahme der Functions- 
stflrung, Gang watschelnd und unsicher, Unfahigkeit vom Boden in die 
Hdhe zu kommen, Erhebung der Arme unmdglich, immer st&rkere Lenden- 
lordose u. 8. w.; die Hfinde blieben dabei ganz gut. 

Im Uebrigen ganz gesund. 

Status. Ungemein charakteristisches Bild in Bezug auf Haltung 
und Stellung des ganzen KSrpers, der Schultern u. s. w., auf Gang und 
Bewegungsstdrung u. s. w. (hochgradige Lendenlordose, Tiefstand der 
Schultern, Abstehen der Scapulae, watschelnder, steigender Gang, „lose 
Schultern", Unfahigkeit sich allein vom Boden zu erheben u. s. w.). 

Im Gesicht failt zunachst keinerlei Anomalie auf; erst bei ge- 
nauester Functionsprtifung zeigt sich eine Parese der linken Hal ft e 
der Unterlippe; diese sowohl, wie die linkeWangenregion ftihlen sich 
etwas dtlnner und schlaffer an. Sonst Alles normal, ebenso Kau-, Zungen- 
und Augenmuskeln. 

Obere KOrperhalfte: Alrophisch und paretisch sind: Pecto- 
rales (ausgenommen das claviculare Btlndel, das eher hypertrophisch ist); 
Cucullares (fast total), Rliomboidei, Latissimi (total), Serrati antic, maj., 
Deltoidei (besonders in ihren oberen Abschnitten, die unteren eher hyper¬ 
trophisch), die Beuger am Oberarm (Biceps und Brach. intern.), die Supi- 
natores longi, die Tricipites; ein Theil der Extensoren am Vorderarm; 
endlich die Bauchmuskeln, auch die Recti abdom. und alle Rflckgrats- 
strecker. 

Hypertrophisch sind besonders die Infraspinati (knollige Contraction, 
schlaffe Consistenz in der Ruhe), die unteren Partien der Deltoidei und 
die Flexoren am Vorderarm (starke knollige Contraction). 

Normal erscheinen die Sternocleidomast., Subscapulares, Coraco- 
brachiales, Levatores scap., Supraspinati und alle kleinen Handmuskeln. 

Untere KOrperhillfte. Atrophisch und paretisch: die Glutaei, 
die Quadricipites und die Adductoren; — vielleicht die Tibiales antici 
(knollige Contraction, leichte Abflachung). 

Normal der Ileopsoas und Tensor fasciae, die Unterschenkelbeuger, 
das Peroneusgebiet und die Wade, welche etwas hypervolumintts und 
sehr functionskraftig ist. 

Tricepsreflex fehlt, Patellarreflex schwach, Achillessehnenreflex lebhaft. 

Mechanische und elektrische Erregbarkeit der Muskeln 
einfach herabgesetzt; keine EaR. Nirgends fibrilUre Zuckungen. 

Sensibilit^t, Spbinkteren, Sinne, Intelligenz, innere Organe normal. 


Hierher sind auch unzweifelhaft die 4 Geschwister Loosli, welche in 
der Arbeit von Zimmmerlin 1 ) genau beschrieben sind und geradezu 
klassische Fftlle der juvenilen Form darstellen, zu rechnen. Ich verzichte 
auf ihre ausftlhrliche Wiedergabe, erw&hne nur, dass der Beginn des 
Leidens im 18.—23. Jahre erfolgte, dass dasselbe sich auf die obere 
KOrperh&lfte beschr&nkte, die untere noch ganz verschonte, und 

1) Ueber hereditare (familiare) progressive Muskelatrophie. Zeitschr. f. klin. 
Med. Bd. VII. 1683. 
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class 68 am Schultergtlrtel und den Oberarmen die schon so riel 
genannten Mnskeln in ganz typischer Localisation ergriffen hat; 
dass fibrillare Zncknngen fehlten, in einem einzigen Falle aber 
in einigen Mnskeln anscheinend EaR gefnnden wnrde. 

Yergleiche auch nocb die Beobachtung Ton Leclerc nnd Fran^on 1 ) 
— ausgesprochener Fall von juveniler Atrophie im Beginn, nur 
an den Schultermuskeln (Pectorales, Cacullares, Deltoidei, Latissimi, Rhom- 
boidei, Supra- nnd Infraspinati). — Keine fibrillaren Zuckungen. Reine 
Hereditfit. 

Es mag an dieser Reibe — die nocb leicht verl&ngert werden 
ktfnnte — gentlgen! Alle die vorstehenden Falle zeigen unterein- 
ander nnd mit der von mir znerst gegebenen Bescbreibung eine so 
weitgehende, nnr in nntergeordneten Einzelheiten nicht ganz voll- 
kommene Uebereinstimmnng nnd unterscheiden sich anch wieder 
so binreichend von der Pseudohypertrophie und von der infantilen 
Form, dass, wie mir scheint, an dem hlufigen Vorkommen nnd an 
der Existenzberechtigung dieser Form nicht einen Angenbliek gc- 
zweifelt werden kann. Wir dllrfen sie desbalb auch unbedenklich 
als Ausgangspnnkt f&r die weitere Untersuchung benntzen. 

A. 

Dabei seben wir zunachst einmal nach, ob in den Fallen von 
sogenannter Pseudohypertrophie sich die von mir frtiber be- 
hauptete Uebereinstimmung in der Localisation des Leidens und im 
objectiven Muskelbefund mit der ,juvenilen Form“ findet. 

Als Typus solcher Formen kann der in meiner grbsseren Arbeit 
(1884 1. c. S. 505) ausfUhrlich geschilderte Fall Lickteich gelten. 
Solcher Beobachtungen habe ich nun seither noch eine ganze Reibe 
gemacht. — Es sind mir dabei freilich auch manchmal Zweifel auf- 
gestiegen, ob alle diese Falle zur „Pseudohypertrophie“ und nicht 
vielmehr zur , juvenilen Form“ gehOren. Ich schicke deshalb voraus, 
dass ich hier jetzt von der Pseudohypertrophie in dem frtlheren, 
auch bis jetzt gebrkuchlichen Sinne spreche und alle die Fklle dazu 
recline, wo das Leiden in frtlhester Kindheit entstanden 
ist, sich besonders durch die Functionsschwkche (beim Gehen, 
Erheben vom Boden u. s. w.), die eigenthllmliche Haltung 
(Lendenlordose), den sonderbaren (watschelnden) Gang nnd 
das — besonders an den Waden und anderen Muskelgebieten hervor- 
tretende —Hypervolumen einzelner Orpertheile charakte- 
risirt. Ob wahre oder falsche Hypertrophie vorliegt, kann dabei 

1) Atrophie musculaire myopathique. Revue de MM. VUI. 1888. p.682. 
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ansser Betracht bleiben, ist wenigstens seither me mit Deutlichkeit 
unterschieden worden. 

Diese Fklle bilden ja vielleicht die Mehrzahl in der grossen 
Krankbeit8gruppe, welche ich als „Dystrophie“ bezeichne. 

23. Eigene Beobachtung (Nr. 6). 

Wilhelm Bttcher, 9 Jahre alt. In der Klinik von November 1884 
bis Mltrz 1885. 

KeineHeredit&t. Hatnie Fig. 2. 

recht laufen und springen kdn- 
nen, in den letzten 2 Jahren del 
er oft bin and es entwickelten 
sich nach nnd nach alle die cha- 
rakteristischen Stdrungen der Hal- 
tung und Bewegung. 

Ty pischesBild(8.Fig. 2): 

Eigenthiimliche Haltung, Lenden- 
lordose, vorspringender Bauch, 
steigender watschelnder Gang, 

Schulterbl&tter abstehend, Wa- 
den auffallend voluminds, Ober- 
schenkel und Oberarme dttnn; lose 
Schultern; charakteristisches Em- 
porklettern an den Beinen beim 
Erheben vom Boden. 

Dabei zeigt sich im Ein- 
zelnen: 

Obere Kdrperbalfte. 

Atrophisch und paretisch: Pec- 
torales (bis auf das Clavicular- 
btlndel), Cncnllares (znm Theil), 

Latissimi (vdllig fehlend), Bici- 
pites and Braehiales interni, Tri- 
cipites, Supinatores (fast vdllig 
fehlend), Erectores trunci. 

Hypertrophisch: die Infra- 
spinati und Deltoidei (bei ganz 
guter Function). 

Normal: die tibrigen Mus- 
keln, besonders die Vorderarm- and Handmaskeln. 

Untere Kdrperhalfte. Atrophisch: die Hflftbeuger, die seit- 
licben Bauchmaskeln und die Quadricipites. 

Hypertrophisch: Tensor fasciae, Sartorins, vielleicht auch die Ad- 
dnctoren; das Peroneusgebiet (mit deutlicher Schwtlche), die Gastrocnemii 
(mit grosser motorischer Kraft). 

Gesichts- und Kaumuskeln vdllig normal. Nirgends fibril la re 
Znckungen. Mechanische and elektrische Erregbarkeit in den atrophi- 
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schen Muskeln einfach herabgesetzt; in der Wade wohl erhalten; keine 
Spur von EaR. 

Tricepsreflex fehiend, Patellarreflex sehr schwach, Achillessehnen- 
reflex sehr lebhaft. Auffallende Hautmarmorirung. 

24. Eigene Beobachtung (Nr. 7). 

Philipp Arnold, 9 Jahre alt, Bauerssohn, in der Klinik von Mai 
bis August 1887. 

KlassiBcher Fall von Pseudohypertrophie. Familie bisher gesund; 
ein jtlngerer Bruder (b. unten Nr. 25) leidet an derselben Krankheit; 

Beginn in frflbester Kind- 
h e i t; lernte schwer lanfen, konnte nie 
recht springen; — litt im 2. Lebens- 
jahr an Kr&mpfen. — Seit 4—5 
Jahren sollen die Waden dicker ge- 
worden sein. Das Gehen war er- 
schwert und wackelig. 

Typische8 Bild einer colos- 
salen Muakel- nnd Fettentwicklnng am 
ganzen Kdrper (s. Figar 3); weitver- 
breitete auffallende Marmorirong der 
Haut. 

Die genauere Untersuchung ergiebt 
jedoch weitverbreiteten Muskel- 
schwund und in den normal erschei- 
nenden oder hyper volumindsen 
Muskeln eine deutlicheFunctions- 
schwache. 

Gesicht ist vollkommen frei; 
ebenso die Kau-, Zungen- und Augen- 
muskeln. 

Obere Kdrperhalfte. Atro- 
phisch und paretisch sind: Pectorales 
(bis auf kleine Reste), Latissimi, Bicipites 
und Brachiales interni, Supinatores longi 
(fast vdllig fehiend), die Bauchmuskeln. 

Hypertrophisch und paretisch da- 
gegen: die Deltoidei, Rhomboidei, 

Infraspinati, Serrati antic, maj. 
(starker Wulst unterhalb der Scapula), 
die Extensoren und Flexoren am Vorderarm (knoliige Contractionen). 

Die Rflckgratsstrecker sind hocbgradig paretisch, in ihrer 
oberen Halfte deutlich atrophisch, in der unteren Halfte dagegen hy- 
pervoluminds, neben den Lendenwirbeldornen zwei dicke weiche 
Wfllste bildend. 

Anscheinend normal sind die Cucullares, Sternocleidomast., Snpra- 
spinati, Teretes, Subscapulares und die kleinen Handmuskeln. 


zwei altere Geschwister gesund. 
Fig. 3. 
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llntere Kdrperh&lfte. Colossales Volumen der unteren Extre- 
mit&ten: Glutaei massig, hypervoluminds, weich and paretisch; 0 b er- 
schenkelmuskeln colossal hypervoluminds, prall nnd fest, sich knollig 
contrahirend, ziemlich kr&ftig. — Ebenso die Gastrocnemii, w&hrend 
das Peroneusgebiet wohl hypervoluminds, aber elier etwas paretisch 
erscheint. 

Leichte Equinusstellung; Gang watschelnd, unbeholfen; beim Er- 
heben yom Boden Emporklettern an den eigenen Beinen; „lose Schultern“ 
beim Versuch, den Knaben an den Schultern in die Hdhe zu heben. 

Mnskeln meist weich und schlaff; nur die Waden- und Oberschenkel- 
muskelu mehr prall nnd fest. Keine fibrillftren Zuckungen. Mecha- 
nische nnd elektrische Erregbarkeit der Muskeln einfach herabgesetzt; 
keine Spur von EaR. 

Sehnenreflexe an den oberen Extremit&ten fehlend, an den unteren 
lebhaft 

Mangelhafte geistige Entwicklnng. (Der Kranke ist im Sommer 1890 
znr Section gekommen; Sectionsbefund s. nnten.) 

25. Eigene Beobachtung (Nr. 8). 

Lndwig Arnold, 6 Jahre. Brnder des Vorigen. In der Klinik 
von Mai bis August 1887. 

Litt bis zum 5. Lebensjahre an epileptischen Kr&mpfen, schielt 
von Geburt an. — Lernte niemals recht laufen, wackelte, fiel 
leicht bin, kam aber dann wieder in die Hdhe. Sonst keinerlei Klagen. 

Status: Ebenfalls ein typisches Bild der Pseudohypertrophie; 
ist stupid, str&ubt sich gegen jede Untersuchung, so dass dieselbe nicht 
mit wtinschenswerther Genauigkeit gemacht werden kann. 

Sprache unverst&ndlich. — Strabism. conv. concom. — Sehschw&che. 
Gesichts-, Kan- und Zuugenmusculatur lassen keinerlei Anomalie erkennen. 

Starke Muskel* und Fettentwicklung wie bei dem Bruder. — Keine 
besondere Lordose, Gang etwas unsicher, Varo equinusstellung, lose Schul¬ 
tern, marmorirte Haut. 

Im Einzelnen atrophisch und paretisch: Pectorales (in geringem 
Grade), Cucullares und Rhomboidei, Latissimi (fast fehlend), Teretes, Serrati 
antic, maj., Deltoidei, Bicipites und Brachial, interni, Supinatores (vdllig 
fehlend); Bauch- und RQckenmuskeln nur in ganz geringem Grade. 

Hypervoluminds erscheinen: Infraspinati (sehr prall und fest, be- 
sonders rechts), die Tricipites (ziemlich kr&ftig), die Muskeln am Vorder- 
arm (etwas paretisch). 

Ganz normal sind die kleinen Handmuskeln. 

Die Muskeln der unteren Extremit&ten sind, mit Ausnahme 
der Glutaei, durchweg hypervoluminds, zum Theil auch sehr kr&ftig; 
am st&rksten der Quadriceps, die Adductoren und die Wade, die 
sich knollig und derb anftihlen und contrahiren. 

Triceps- und Patellarreflex fehlen; Achillessehnenreflex vorhanden. 

Keine fibrilUren Zuckungen. Keine EaR. 

Befund im Mai 1890: Hochgradige allgemeine Abmage- 
rung, nur die Waden noch etwas hypervoluminds. Ziemlich hochgradige 
Lordose. Kann nicht mehr stehen und gehen. 
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26. Eigene Beobachtnng (Nr. 9). 

Jakob Wippel, 10 Jahre alt, Portierssohn; in der Klinik vom 
6. December 1886 bis 16. Janoar 1887. 

Keinerlei Hereditttt. Beginn in frtthester Kindheit; lernte 
rechtzeitig, aber niemals ordentlich laufen, vom 5. — 6. Lebensjabre an 
war der Gang ausgesprochen wackelig und schwerf&llig; langsame Ver- 
scblimmerung, kann nicht mehr allein vom Boden anfstehen. 

Im Uebrigen gesund, geistig got entwickelt. 

Status. Vollkommen typisches Bild: charakteristische Haltung, starke 
Lendenlordose, Abstehen der Schulterbltttter, schlanke Oberscbenkel, m&ch- 
tige Waden, dtinne Oberarme, watschelnder steigender Gang, Unf&higkeit 
sich allein niederzusetzen oder vom Bodensitzen sicb zn erbeben a. s. w. 

Im Einzelnen constatirt man: 

Obere Kdrperhalfte. Atrophisch nnd paretisck: Pectorales (bis 
auf das Clavicularbtlndel), Cucullares (im nnteren Drittel), Rhomboidei, 
Latissimi (fast vttllig), Teretes, Subscapu lares, Bicipites, Brachiales interni, 
Snpinatores longi, Tricipites (in m&ssigem Grade). 

Hypertrophisch sind in bobem Grade die Infraspinati nnd Deltoidei 
(bis auf deren bintere Btindei), mit kraftiger Function; in geringerem 
Grade die Extensoren am Vorderarm. 

Normal erscbeinen die Sternocleidomastoidei, Supraspinati, Serrati, 
Flexoren am Vorderarm und alle kleinen Handmuskein. 

Baucbmuskeln etwas paretiscb; Rtickgratstrecker bocbgradig 
paretiscb and stark atrophirt, • besonders links. 

Untere Extremit&ten. Ausgesprocbene Marmorirung der Haut. 

Paretisch und atrophisch der Ileopsoas und Quadriceps nnd die 
Adductoren. 

Hypervoluminds sind der Sartorius und Tensor fasciae (in geringem 
Grade), das Peroneusgebiet (mit deutlicher Parese), die Waden (mit deut- 
lich vermehrter motoriscber Kraft). 

Gesichtsmuskeln vollkommen normal. 

Tricepsreflex kaum auszuldsen, Patellarreflex schwach, Achillesaehnen- 
reflex sehr lebhaft. 

Keine fibrillaren Zuckungen. — Keine EaR. Elektrische 
Erregbarkeit in den atropbiscben Muskeln einfach berabgesetzt, in der 
Wade und im N. tibialis eher gesteigert. 

Fettpolster am Oberscbenkel und Oberarm reicblich, sonst ttberall 
wenig entwickelt. 

27. Eigene Beobachtung (Nr. 10). 

Franz Scbneller, 15 Jabre alt, Strassenw&rterssohn; in der Klinik 
vom 2. Februar bis 24. Marz 1888. 

Keinerlei Hereditat nachweisbar. — Beginn in frtthester 
Kindheit; lernte erst mit fast 2 Jahren laufen, ging aber stets wackelig, 
„wie kreuzlahm“, fiel oft hin, kletterte dann an sicb selbst in die Hdbe; 
bis zum 13. Jabre konnte er, geftthrt oder an den Mttbeln sich baltend, 
noch geben, seit 1 Jabre nicht mehr. 

Im Alter von 5 /j Jahren starke Krampfanfttlle. Sehr mangel- 
bafte geistige Entwicklung. 
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Status. Halbidiotiscber stupider, grinsender Gesichtsausdruck. Sitzt 
im Bett, kann nicht stehen uud gehen. 

Gesichtsmuskeln vollkommen normal; lebhafteste Mimik, 
alle Falten gut markirt, weder Atrophie noch Hypertrophie. — Zungen-, 
Kau- und Augenmuskeln normal. 

„Lose Schultern“ — steigen beim Beben des Knaben sofort bis zu 
den Ohren empor. 

Atrophisch und paretisch sind: Pectorales (bis auf kleine claviculare 
Bflndel), Cucullares (in den unteren Dritteln), Latissimi (vflllig fehlend), 
Teretes, Erectores trunci, Deltoidei (in den hinteren Bttndeln), Bicipites 
und Brachiales interni, Supinatores longi, Tricipites. 

Mehr oder weniger hypertrophisch sind: die Infraspinati (besonders 
rechts unzweifelhaft), die Serrati ant. maj. (halbmondfSrmig den unteren 
Winkel der Scapula umgebend, zugleich paretisch), die Deltoidei (zum 
Theil), die Extensoren und Flexoren am Vorderarm (in mkssigem Grade). 

Die ttbrigen Muskeln, speciell die kleinen Handtimskelu erscheinen 
normal. 

M&ssige Retraction des Biceps brach., dadurch leichte Beuge- 
contractur im Ellbogen. 

In der unteren Kdrperh&lfte zeigtsich: geringe Schwkche der 
8eitlichen bauchmuskeln; Glutaei etwas schlaff, weich, paretisch. 

Ileop8oas paretisch. 

Sartorius und Tensor fasciae normal, elier etwas hyper- 
voluminds. 

Quadriceps deutlich hypervoluminds, knollig, dabei paretisch; 
ebenso die Adductoren. 

Peroneusgebiet paretisch, beginnende Atrophie, knollige Contrac¬ 
tion im Tibial. antic. 

Wade hypervoluminds, kraftig. — Pes varoequinus. 

Contractor im Knie- und Fussgelenk durch Retraction der Unter- 
schenkelbeuger und der Wade. 

Tricepsreflex fehlt, Patellarreflex abgeschw&cht, Achillessehnenreflex 
lebhaft. 

Keine fibrillaren Zuckungen; keine EaR. Mechanische und 
elektriscbe Erregbarkeit dem Ernkhrungszustand der Muskeln entsprechend. 

28 und 29. Eigene Beobachtung (Nr. 11 und 12). 

Familie P.— Bisher in der Familie nichts Aehn- 

liches. Vorfahren und Verwandte sind uralt geworden. — Eltern nicht 
miteinander verwandt. Zwei Kinder erkrankt ohne irgend welche nach- 
weisbare Sch&dlichkeit. Ein 3. Kind (10 Jahre alt) ist ganz gesund. — 
Beobachtung am 2. October 1888. 

a) Auguste P . . . ., 12 Jahre alt. — Als kleines Kind gesund; 
zur rechten Zeit und immer gut gelaufen. — Nie Kr&mpfe. Intelligenz 
ganz gut. 

Beginn vor ca. 3 Jahren: zunehmende Erschwerung des Gehens, 
Treppensteigens, Aufrichtens vom Boden u. s. w.; abnorme Haltung. — 
Von den Anomalien der oberen Extremitkten ist den Eltern (gebildeten 
Lenten!) nichts bekannO 
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Status. Ganz typiscbes Bild: abnorme Haltung durch Leaden- 
lordose; watschelnder, steigender Gang; Emporklettern an den Beinen, 
lose Schultern u. s. w. 

Im Einzelnen findet sich: Gesicbtsmuskeln vollkommen nor¬ 
mal; ebenso Kaumuskeln u. s. w. 

Obere Korperhalfte. Atrophie der Pectorales (mit Ausnabme 
des Clavicularbtindeis); Cucullares (der beiden unteren Drittel), Latis- 
simi, Bicipites, Brachial, int. und Supinatores longi, Lendenstrecker. 

Normal noch die Deltoidei, Infraspinati, Serrati, Vorderarm- und 
Handmuskeln, die Baucbmuskeln. 

Triceps auffallend dick, schlaff, wulstig. 

In der unteren Kflrperhftlfte: Schw&che der Htiftbeuger 
und Unterschenkelstrecker; kuollige Contraction des Quadriceps; 
Atrophie der Oberschenkel. — Glutaei gut entwickelt. 

Peroneusgebiet kr&ftig, prali, leistungsf&hig. Wade entschieden 
hypervoluminds, prali, knollig, sehr kr&ftig.— EtwasEquinusstellung. 
Wadenumfang: 26 Cm. 

Patellarreflex fehlend, Acbillessebnenreflex lebhaft. 

Keine fibrill&ren Zuckungen; keine EaR. Befund am 
6. December 1888 im Wesentlicben der gleiche; aber Zunahme des 
Wadenumfangs urn 2 Cm. (28 Cm.). 

b) Amalie P ...., 11 Jahre alt. 

Beginn seit 2—3 Jahren; konnte frflher ganz gut laufen. 

Status. Fast genau das gleiche Bild wie bei der Schwester; nur 
bier die Schultermusculatur etwas mehr, die Beinmusculatur weniger 
afficirt. 

Charakteristischer Gang, Haltung (Lordose), Emporklettern, lose Schul¬ 
tern u. s. w. 

Atrophie der Pectorales (excl. Clavicularbtlndel), Cucullares (excl. 
obere Btindel), Latissimi, der Beugergruppe am Oberarm incl. Supinat 
long., der Lendenstrecker. 

Normal die Serrati, Deltoidei und Infraspinati (beide etwas hyper- 
voluminds); Vorderarm- und Handmuskeln und Baucbmuskeln. 

Triceps eher hypervoluminds, schlaff, wulstig. 

AbmagerungderOberschenkel; Schw&che der Htiftbeuger und 
der Quadricipites. — Glutaei gut. Peroneusgebiet normal. — Wade 
deutlich hypervoluminds (26,5 Cm.), prali, knollig, leistungsf&hig. 

Gesichtsmuskeln vollkommen normal, ebenso Kaumuskeln, 
Zunge u. s. w. 

Patellarreflex fehlt; Acbillessehnenreflex lebhaft. Keine fibril- 
l&ren Zuckungen, keine EaR. Intelligenz vortrefflich. 

Am 6. December 1888 derselbe Befund. 

30 und 31. Eigene Beobachtung (Nr. 13 und 14). 

Familie v. Car.... — Bisher die Familie ganz gesund. Die 
Eltem sind Geschwisterkinder, und zwar Kinder von Zwil- 
lingsbrtidern; sind selbst gesund und kraftig. 

Sechs Kinder, davon zwei (Nr. 3 und 5) erkrankt. Beobacbtet am 
12. Juli 1888. 
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a) Max y. C.. 6 Jahre alt. — Gesund geboren. Erst mit 

7 /4 Jahren gelaufen, und zwar sehr langsam, unsicber, breitspurig, fiel 
oft hio. Arme auch etwas schwach. — Znr richtigen Zeit gesprochen. 
Nie Kr&mpfe. Psyche und Intelligenz normal. 

Status. Typische Haltung, Lendenlordose, Emporklettern beim Auf- 
stehen vom Boden, lose Schultern, breitspurig-watschelnder Gang u. s. w. 

Atrophisch ; Pectorales(excl. Clavicularbtindel), Cucullares (zumTheil), 
Latissimi, Beuger am Oberarm, Supinat. longus (nur rechts). 

Triceps matsch und voluminds. Atrophisch ferner die Lendenmuskeln 
und der Quadriceps. — Sartorius sehr kr&ftig. 

Wade und Unterschenkelmuskeln noch ganz gut (Umfang r. 21 — 
L 20 Cm.). — Bauchmuskeln gut. 

Gesicht ganz frei; nicht eine Spur von StOrung. Vorderarme 
und H&nde ganz frei. 

Keine fibrill&ren Zuckungen. 

Patellarreflex fehlt. 

b) Richard v. C., 2 x j\ Jahre ait. 

Hat mit 1 */4 Jahr laufen lernen; geht etwas eigenthUmlich: auswkrts, 
watschelnd; steht schwer vom Boden auf; Emporklettern dabei. Noch 
nirgends deutliche Atrophie. — Oberschenkel und Lenden ganz kr&ftig. 

Gesicht vollkommen frei. 

(Hier liegen offenbar nur die allerersten Anf&nge des Leidens vor.) 

32 und 33. Eigene Beobachtung (Nr. 15 und 16). 

Familie Haug. Keine deutliche Heredit&t; Eltern gesund; 
psychische Defecte in der Familie der Mutter. 

Beobachtet im Januar 1889. 

a) Karl Haug, 8 Jahre; war bis zum 3. Jahre gesund, sehr wild 
und mobil, kletterte tiberall herum. Wird allm&hlich schw&cher, fallt oft 
bin, der Gang wird schlechter. Geistige Entwicklung bleibt zurflck. 

Statu 8. Typisches Gesammtbild in Gang, Haltung, Aufstehen vom 
Boden, lose Schultern, Marmorirung der Beine. 

ImEinzelnen: Gesichtsmuskeln vdllig normal. Ebenso Kau-, 
Znngen- und Augenmuskeln. 

Parese und Atrophie: der Pectorales (untere Portionen), Cucullares 
(untere Partien), Latissimi, der Serrati, der Beuger am Oberarm und der 
Supinatoren, der Rttckenmuskeln (Lordose), der seitlichen Bauchmuskeln. 

Hypertrophisch erscheinen die Infraspinati, die Tricipites, die Mus- 
keln an den Vorderarmen. 

Normal die (lbrigen Muskeln, speciell die kleinen Handmuskeln. 

An den unteren Extremitaten besteht durchweg noch Hyper- 
▼ olumen fast aller Muskeln, zum Theil mit functioneller Schwftche (so 
in den Glutaeis, Adductoren, Quadricipites, Tensores fasciae, dem Pero- 
neusgebiet), theils mit kraftiger Function (so in den sehr stark [24 Cm.] 
entwickelten Waden). 

Consistenz der Muskeln ziemlich prall. Ihre mechanische und elek- 
tmche Erregbarkeit mehr oder weniger stark herabgesetzt; keine EaR. 

Keine fibrillaren Zuckungen. 

Deutwfce Zeitachr. f. Nerrenbeilkundo. T. Bd. 4 
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Triceps- und Patellarrefiexe fehlen, Achillessehnenreflex schwer aus- 
zulftsen. 

b) Ferdinand Hang, 4 Jahre. 

War immer sebr „faul“; konnte nicht recht springen. Geistig scblecht 
entwickelt. 

Status. GesicbtsmnskeIn u. s. w. normal. 

Parese nnd Atrophie der unteren Theile der Cncullares, der Latis- 
8irai, der Bicipites, Supinatores and Deltoidei (in geringem Grad); lose 
Schnltern. 

Vorderarm- und Handmuskeln normal. Pseudohypertrophie, 
d. h. Hypervolumen bei geschwftchter Function in den Muskeln des Rttckens, 
den Glutaeis, den Oberscbenkelmuskeln und den Peroneusgebieten, w&tr- 
rend die Gastrocnemii bei erheblichem Hypervolumem (22 Cm.) doch noch 
sebr kr&fltlge Action besitzen. 

EtwasLordose; charakteristisches Emporklettern; Marmorirung der Haut. 

Sehnenreflexe vorhanden, massig stark. Mechaniscbe und elektrische 
Erregbarkeit der Muskeln berabgesetzt; keine EaR; keine fibril- 
laren Zuckungen. 

(Ein dritter Bruder, jetzt l 3 /* Jahre alt, zeigt vielleicht auch schon 
die ersten Spuren des Leidens: unbeholfener Gang, Schwierigkeit beim 
Aufstehen, vielleicht Volumsabnahme des Supinator longus.) 

Ich fllbre weiterhin noch zwei F&lle an, die wohl als „Pseudo- 
bypertrophie“ begonnen haben, jedoch erst spkter zur Beobachtung 
kamen und nun das voile Bild der „juvenilen Form“ darbieten. 

34. Eigene Beobachtung (Nr. 17). 

Hugo Koch, 21 Jahre alt, Scbreiber. In der Klinik vom 11. bis 
31. M&rz 1884. 

Keine Heredit&t (Mutter schwach in den Armen?). Beginn in 
frflbe8ter Kindheit: lernte schwer laufen, konnte nicht gut allein 
aufstehen, vom 14. Jahre an „Emporklettern“ dabei, Abmagerung der 
Oberschenkel; vom 18. Jahre an Abmagerung und Schwacherwerden der 
Oberarme; Lendenlordose; watschelnder Gang. 

Die Waden sollen (nach Angabe der Mutter) in der Kindheit hyper- 
voluminOs gewesen sein. 

Nie Schmerzen und Par&sthesien. Intelligenz gut. Sonst ganz gesund. 

Statu8. Yollkommen typisches Bild: starke Lendenlordose, ab- 
stehende Schulterblatter, massige Abmagerung der Oberarme, starke der 
Oberschenkel, steigender watschelnder Gang, n Emporklettern “ beim Auf- 
stehen vom Boden u. s. w. 

Im Einzelnen findet sich: Gesichts*, Kau-, Zungen- und Augen- 
muskeln vollkommen normal. 

Atrophie der Pectorales (nur wenig, in den untersten Bflndeln), der 
Cucullares (untere Drittel), der Deltoidei (zum Theil), der Latissimi (in 
geringem Grade), des Serratus (nur rechts), der Teretes; der Sacrolum- 
bales (in hohem Grade); der Bicipit. und Brachial, interni (hochgradig), 
der Supinatores longi (fast vdliig fehlend); der Tricipites (besonders links, 
nur wenig). 
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Normal die fibrigen Muskeln, besonders die Vorderarm- und Hand- 
mo8keln. — Besonders stark entwickelt und kraftig die Supra- und Infra- 
spinati. 

Weiterhin Parese der Bauchmuskeln (kann sich im Sitzen nicht 
aufrichten). 

Parese und Atrophie der Htiftbeuger, Glutaei und Oberschenkel- 
muskeln (hocbgradig, mit Ausnahme der Sartorii), des Peroneusgebiets. 

Die Wade dagegen gut entwickelt und kraftig. Tricepsreflex nicht 
auszuldsen; Patellar- und Achillessehnenreflex schwach. 

Keine Spur von fibrill&ren Zuckungen. Mechanische und 
elektrische Erregbarkeit einfach herabgesetzt; keine EaR. 

Zweiter Aufenthalt in der Klinik vom Februar bis Mai 1887. 

Das Leiden hat in den 3 Jahren langsame Fortschritte ge- 
macht. Der Gebrauch der Arme und Beine ist mehr und mehr beschrankf. 
Die G esichtsmuskeln blieben intact. — In den K&rpermuskeln 
ist das Leiden tlberall weiter fortgeschritten, so dass die allgemeine Ab- 
magerung sehr hohe Grade erreicht hat. Die Infraspinati sind allein noch 
fast hypertrophisch; die kleinen Handmuskeln wohl erhalten. Die Vorder- 
anmnuskeln fangen an zu atrophiren. Auch die Wade ist in den 3 Jahren 
von 28,5 Cm. auf 24,5 Cm. zurtlckgegangen. 

Niemals fibrillftre Zuckungen. 1 ) 

35. Eigene Beobachtung (Nr. 18). 

Andreas Kehret, 28 Jahre alt, Cigarrenarbeiter. In der Klinik 
vom Mai bis Juli 1885. 

Keine Heredit&t nachweisbar. Beginn in den ersten Le- 
bensjahren; konnte schwer laufen, fiel oft hin u. s. w.; konnte aber 
leidlich arbeiten, auch auf dem Felde; erst vom 19.—20. Lebensjahr an 
wurden die Beschwerden starker, die Extremit&ten magerer, der Gang 
veranderte sich, die Schultern warden schwacher, die Oberarme dtinner, 
das Aufrichten vom Boden unmdglich u. s. w. Sonst ganz gesund. 

Status. Hocbgradige, weit vorgeschrittene Atrophie fast am ganzen 
Kftrper; entsprechende Hdlflosigkeit; Gang unsicher, watschelnd, langsam, 
leichte Equinusstellung; Lendenlordose; lose Schultern; Aufrichten vom 
Boden unmdglicb. Extremitaten besonders an den Rumpfgiiedern hoch- 
gradig atrophisch. 

Im Einzelnen: Gesichts-, Kau-, Zungen- und Augenmuskeln voll- 
kommen normal. 

Atrophisch: die Pectorales (excl. Clavicularbtlndel), Cucullares zum 
Theil, Rhomboidei zum Theil, der rechte Serratus, die Latissimi, Supra- 
und Infraspinati, Teretes, Subscapulares; die Deltoidei zum Theil, die 
Beuger am Oberarm inch Supinat. longi, Tricipites und auch die Flexoren 
nnd Extensoren am Vorderarm. 

1) Vgl. die Dissertation von L. Noellner, Ueber die histologischen Ver- 
ftnderungen der Musculatur bei Dystrophia muse, progr. Heidelberg 1888, wo 
dieser Fall ausftthrlicher beschrieben ist. — Der gleiche Fall ist auch bereits, wie 
es scheint, von Nothnagel (4 Falle von Amyotrophie. Sitzung d. Ges. d. Aerzte 
vom 14. November 1884. 2. Beob.) beschrieben und schon von ihm als wahrscheiu- 
licher Ausgang einer Pseudohypertrophie gedeutet worden. 

4 * 
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Ferner die Sacrolumbales, fast alle Oberschenkelmuskeln (nur die 
Beuger an der hinteren Flacbe noch leidlich gut); das Peroneusgebiet. 

Andeutungen von ffypervolumen finden sich nur in einzelnen Partien 
der Deltoidei. 

Normal sind die Sternocleidomastoidei, die kleinen Handmuskeln, 
die Glutaei nnd jedenfalls die Waden, die sehr kraftig und ziemlich 
voluminfts sind. 

Triceps- nnd Pateilarreflexe fehlen; Acbillessehnenreflex vorhanden. 

Bei Kaiteeinwirkung tritt weitverbreitetes „ Muskelflimmern “ auf; aber 
keine richtigen fibrill&ren Zuckungen. 

Elektrische Erregbarkeit einfach herabgesetzt; keine EaR. 

Es ist nattirlich nicht leicht, diesen schon sehr vorgeschrittenen 
Fall mit Sicherheit zn rubriciren, da er in den Anfangsstadien nicht 
beobachtet ist; von einer Volumszunahme der Waden in der Kindheit 
ist der Umgebung des Kranken nichts aufgefallen; das beweist natlir- 
lich nichts; im Uebrigen sprechen Zeit und Art der Entwicklnng mehr 
ftir das, was man Pseudohypertrophie nennt. Wtirde das nicht zu- 
gegeben werden, so kbnnten wir nur die Juvenile Form" bei ihm 
annehmen. 

Von den — im Ganzen nicht zahlreichen — in den letzten Jahren 
von anderen Beobacbtern publicirten Fallen von Pseudohypertrophie 
erw&hne ich nur die folgenden kurz. 

36. Beobachtung von Hopmann'). 

Albert Viedt, 9 Jahre alt. — Keine Hereditat (?). Beginn 
in frtihester Kindheit, beim Laufenlernen bemerkt; zunehmende Ver- 
schlimmerung. 

Gang breitbeinig, watscbelnd; starke Lendenlordose; Emporklettern 
beim Aufstehen; Hypervolumen der unteren Extremitaten, besonders der 
Waden. Scbwache des Quadriceps und der Httftbeuger, Schwache der 
Pateilarreflexe u. s. w. 

In der oberen KOrperhalfte atrophisch: Pectorales, Cucullares, 
Latissimi, Rhomboidei (wenig), Supraspinatus rechts, Erectores trunci, die 
Beuger am Oberarm (Supinator longus?). 

Gut erhalten: Deltoidei zum Theil, Infraspinati, Tricipites, Vorder- 
arm- und Handmuskeln. 

Gesicht frei. — Keine fibrillaren Zuckungen. Keine EaR. 

37. Beobachtung von Hopmann 1 ). 

R. Reinke, 10 Jahre alt. Keine Hereditat. Schon von Geburt 
an dicke Waden; nach Typhus im 6. Lebensjahr Verschlimmerung. 

Cbarakteristisches BiId der „ Pseudohypertrophie “. Watschelnder Gang; 
Fttsse in Equino varusstellung, starke Lendenlordose, Emporklettern beim 
Aufstehen u. s. w. 

Atrophisch: Pectorales, Cucullares, Latissimi, Rhomboidei, Serrati, 

1) 1. c. Diss. 18S6. Beob. 2 u. 3. 
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Supraspinati, Deltoidei (zum Theil), die Beuger am Oberarm (Supinator 
longus?), die seitlicben Bauchmuskeln und die Erectores trunci u. s. w. 

Hypertrophisch: Deltoidei zum Theil, Infraspinati und Tricipites; 
die Glutaei, Sartorii, Recti abdominis und Gastrocnemii. 

Reflex© fehlen; Haut livide, kalt. 

Keine fibrill&ren Zuckungen; keine EaR. 

38. Beobachtung von Westphal 1 ). 

Bertha Nickel, 23 Jahre. Eine Schwester ebenso erkrankt, sonst 
nichts in der Familie. 

Beginn in frtlhester Jugend mit Schw&che im Kreuz. Vom 
12. Jahre an ver&nderte Haltung, Volumszunahme des Bauchs, der 
Hflften, der Unter- und Oberschenkel bei zunehmender Schw&che 
der Beine; kann vom 14. Jahr an nicht mehr gehen. 

Seit mehreren Jahren noch Volumszunahme und Schw&che 
der oberen Extremit&ten. 

Zuletzt auch Volumszunahme des Gesichts. 

Status. Wangen- und Einngegend ungewfthnlich stark; 
Schw&che besonders im rechten Facialisgebiet, speciell in den 
Lip pen. Beweglichkeit der Mundmuskeln sehr wenig ausgiebig. 

Obere Extremit&ten und Schultern fast vdllig gel&hmt; nur 
in den Vorderarm- und Handmuskeln relativ am meisten Bewegung er- 
halten; tiberall enorme Lipomatose. 

Bauch- und Rticken muskeln fast g&nzlich unbeweglich. Polysarcie. — 
Hochgradiges Hypervolum der Glutaei, Ober- und Unterschenkel; Be¬ 
wegung in den unteren Extremit&ten fast ganz anf die Ftlsse und Zehen 
bescbr&nkt, aber auch hier sehr schwach. Varoequinusstellung. 

Elektrische Erregbarkeit hocbgradig herabgesetzt, keine EaR; keine 
fibrill&ren Zuckungen. 

Die genauere Localisation des Leidens ergab sich erst bei der Section; 
es zeigten sich u. A. Pectorales, Bauchmuskeln, Biceps, Brachial, intern., 
Snpinat. long., Triceps, das Cruralisgebiet, Soleus, Gastrocnemius ganz 
oder fast ganz verfettet; die Vorderarmmuskeln, die tiefen Wadenmuskeln 
nnd Tibiales antici weniger hochgradig erkrankt (die dbrigen Muskeln 
nicht erw&hnt). 

39. Beobachtung von Singer 2 ). 

Antonie Olid, 34 Jahre alt. Heredit&t nicht nachweisbar. 
Mit 10 Jahren Schw&che der unteren Extremit&ten; Diagnose auf Pseudo- 
hypertrophie gestellt (Hypervolum der Waden, Lendeniordose, ty- 
pisches Emporklettern u. s. w.). 

Vom 24. Jahre ab zunehmende Atrophie und Schw&che, auch im 
Oberkftrper. 

Status. Gesichtsmusculatur vdllig normal. 

Rechter Masseter etwas dicker als der linke. 

1) Zwei Schwestem mit Pseudohypertrophie der Muskeln. Charitd-Annalen 
XU. 1887. Beob. 1. 

2) Zur Kenntniss der prim&ren Myopathie. Prag. Zeitschr. f. Heilkunde. VIII. 
S. 229. 1887. Beob. 1. 
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Augen- und Zungenmuskeln normal. 

Atrophisch: Pectorales, Cucullares, Latissimi, Serrati, Teretes, Sacro- 
lumbales, Bicipites nnd Brachial, int., Deltoidei zum Theil; Supra- und 
Infraspinati, Bauchmuskeln. 

Oberschenkel sehr paretisch, aber nicht atrophisch, sondern iipomatds. 
— Unterschenkel (die frtlher hypertrophisch waren) jetzt atrophisch. 

Hypcrtrophisch: Tricipites, Deltoidei zum Theil. 

Erhalten: Supinat. long., Vorderarm- und Handmuskeln, Sartorius, 
Biceps femoris. 

Keine fibrilUren Zuckungen. Keine EaR. 

Tod an Pneumonie. — Sectionsbefnnd s. u. 

40. Beobachtung vou Buss 1 ). 

Carl, 16 Jahre alt. Eltern blutsverwandt; eine Schwester 
eben so erkrankt; sonst nichts in der Famiiie. 

Beginn im 10. Jahr: zunehmende Schw&che des ganzen Kdrpers. 
Gehen beschwerlich; Abmagerung der Oberarme; Waden frtlher dicker 
als jetzt. 

Status. Stupider Gesichtsausdruck; greisenhafter Zug urn 
den Mund; Lippen, besonders die Oberlippe, sehr dtlnn. 

Charakteri8tischer Gang, Lendenlordose, Emporklettern beim Auf- 
stehen u. 8. w. 

Starke Abmagerung der Oberarme; Retraction des Biceps. 

Atrophisch : Pectorales, Cucullares, Latissimi, Erectores trunci u. 8. w. 

Hypertrophisch : die Deltoidei und der obere Theil des Triceps. 

Normal: Supra- und Infraspinati, Vorderarm- und Handmuskeln. 

An den Beinen die oben erw&hnten Bewegungsstflrungen, aber keine 
auffailende Volumszu- oder -Abnahme. Muskeln prall und fest. 

Keine fibrilUren Zuckungen. Keine EaR. Sehnenreflexe 
schwach. 

Trotz der sehr ltickenhaften Beschreibung des Falles ist es aus 
alien Details, auch aus Bertlcksichtigung der Krankheit der Schwester, 
die entschieden hypervoluminbse Waden hat, nicht zweifelhaft, dass 
es sich hier um eine sogenannte „Pseudobypertrophie“ handelt. 

Vielleicht ware auch der oben bercits (unter Nr. 15) mitgetheilte 
Fall yon H. Oppenbeim richtiger an dieser Stelle unterzubringen. 
Auch der von Wernicke 2 ) vorgestellte Kranke mit Pseudohyper- 
trophie der Unterextremitaten und mit Atrophie am Schulterglirtel 
gehOrt hierber, ist jedoch nicht mit ausreicbenden Detailangaben 
versehen, um als Beweismaterial zu dienen. 

Die genauere vergleichende Durchsicht aller dieser Beobach- 
tungen zeigt, wie mir scheint, in sehr eindringlicher Weise, wie innig 

1) Zur Lehre von der Dystroph. muscul. progressiva. Berl. klin. Woch. 
I bS7. Nr. 4. 

2) Vorstellung eines Falles von progressiver Muskelatrophie. Verh. d. med. 
Sect, der schles. Ges. f. vaterl. Cultur. Sitzung v. 13. Mai 1SS7. 
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nod nahe die Beziehungen der sogenannten Pseudohypertrophie und 
der juvenilen Mnskelatrophie sind, so nahe, dass sich in vielen Fallen 
ihre Grenzen geradezn verwischen. Vor AUem gebt ans denselben 
bervor, dass ttberall bei der Pseudobypertropbie sich auch eine 
weitverbreitete Atrophie vieler Muskeln, besonders in der 
oberen KOrperhalfte, am Schultergllrtel nnd den Oberarmen a. s. w., 
findet; dass die Localisation dieser Atropbie Uberall genau die gleicbe 
ist, immer die gleicben Mnskeln in ganz ttbereinstimmender Weise 
betrifft, wie bei der juvenilen Form, nnd dass das Gleiche auch fUr 
die Hypertrophic einzelner Mnskeln gilt; dass die kleinen Abwei- 
cbnngen in dieser Localisation ohne jede Bedentnng sind, denn sie 
sind zwischen den Fallen von Pseudohypertrophie and javeniler 
Atropbie nicht grosser, als zwischen den einzelnen Fallen von juve- 
niler Atropbie nnter sich, oder von Pseudohypertrophie unter sich. 

Die Beobachtungen lehren femer, dass die Muskeln in Bezug 
auf ihr objectives Verhalten, mechanische und elektrische Erreg- 
barkeit, fibrillare Zuckungen u. s. w. bei beiden Formen durcbaus 
ttbereinstimmen; endlich dass der ganze Habitus der Eranken, die 
Art ihrer BewegungsstOrung, KOrperhaltung u. s. w., der ganze Ver- 
lauf und die Entwicklung des Leidens, die atiologischen Verhaltnisse 
bei beiden Formen Uberaus abnliche sind. 

Es erscheint demnacb auf Grand der vorstebenden Beobachtungs- 
reihe der Schluss gerechtfertigt, dass zwischen der soge- 
nannten Pseudobypertropbie und der sogenannten ju¬ 
venilen Mnskelatrophie eine fast vollstandige Ueber- 
einstimmung einer Reihe von wesentlichen kliniscben 
Merkmalen besteht. 


B. 

Nicht anders aber ist es auch bei den Fallen von sogenannter 
infantiler Mnskelatrophie, d. b. bei den Formen mit pri- 
marer Betheiligung des Gesicbts, die wir nun auf ihre Ueberein- 
stimmung mit der juvenilen Form und mit der Pseudohypertrophie 
zu prtlfen haben. 

In Bezug auf die ,Juvenile Form“ ist eigentlicb der Nachweis 
ihrer Uebereinstimmung mit der infantilen Form (Duchenne) be- 
reits von Landouzy und D6jerine geliefert; denn der „type 
scapnlo - hum6ral“ dieser Autoren ist ja offenbar nichts Anderes, als 
unsere juvenile Form, und die Uebereinstimmung dieses „type sea- 
pulo-humeral" mit dem „type facio - scapulo - hum6ral“ scheint nach 
den Ansfbhrungen der genannten Autoren gewiss nicht zweifelhaft. 
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Immerhin erscheint es aber wohl gerechtfertigt, diese Uebereinstim- 
mung auch yon unserem Standpnnkte aus zu prttfen and von einem 
anderen Ausgangspunkte scbliesslich zu demselben Ziel zu gelangen. 

Hier verfUge ich nicht ttber eigene Beobachtungen; ich babe 
noch keiDen Fall gesehen, in welcbem die Affection der Gesicbts- 
muskeln das erste und hervortretendste Symptom des Leidens ge- 
wesen ware. Es scheint fast, als wkren solche Fklle bei uns viel 
seltener als in Frankreich; doch kann der Zufall dabei ja eine grosse 
Rolle spielen. 

Es giebt aber fremde Beobachtungen genug, die hier befragt and 
verwerthet werden kbnnen, vor Allem die sehr genauen und aus- 
ftthrlichen Beobachtungen von Landouzy und D6jerine. Um nicht 
allzu sehr zu ermtlden, werde ich mich jedoch nur auf Wiedergabe 
des Wesentlichsten bescbrknken. 

41. Beobachtung von Landouzy-D6jerine •)• 

L.,52 Jahre alt. — Exquisite Heredit&t (durch 5 Genera- 

tionen); alle Falle mit — frflher oder spater — Gesichtsbetheiligung. 

Beginn mit 25 Jabren in der linken Schulter und im Ober- 
arm; erst mit 32 ( ? die Zahlenangaben bei Landouzy und D£j erine 
in diesem Faile widersprecben sich) Jabren Atropbie im Gesicht(!). 
Langsames Fortscbreiten. 

Statu8. Gesicbtsatropbie; links etwas starker; maskenartiger 
Ausdruck, Lippen gross, gewulstet und h&ngend, Augenschluss un- 
mOglich u. 8. w. 

Zungen-, Schlund-, Eau- und Augenmuskeln normal. 

An Schulter und Oberarmen fortgeschrittene Atropbie mit 
charakteristischer Localisation (Pectoraies Cucullares, Deltoidei, Oberarm- 
muskeln, Serrati u. 8. w.); auch die Vorderarm- und Handmuskeln sind 
ergriflfen. 

Atrophie der Htlftmuskeln und Oberschenkel, viel weniger 
der Unterschenkel; Scbwache im Peroneusgebiet; etwas Equinusstellung. 
Fehien der Patellarreflexe. Keine fibrillftren Contractionen; 
keine EaR. 

Ich flihre diesen Fall bier an, weil ihn Landouzy und Ddje- 
rine als infantile Form bezeichnen; die Betheiligung des Ge- 
sicbts war hier nicht das Prim£re, sondern kam nach lang- 
jabrigem Bestehen des Leidens (das wobl lange vor dem 25. Lebens- 
jahr scbon begonnen hatte) hinzu; meines Erachtens liegt hier ein 
typischer Fall von juveniler Muskelatropbie mit spkter Gesichts- 
betbeiligung vor, welche bei der langen Dauer des Leidens schon 
sehr weit vorgescbritten erscheint, auch Vorderarme und Hknde be- 


1) 1. c. 1. Arbeit 1885. p. 12. Obs. 1. 
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reits ergriffen hat. Aber es ist ja gerade belehrend, dass cine so 
verschiedene Aaffassung eines and desselben Falles moglich ist. 

42. Beobachtung von Landouzy-Ddjerine *). 

Engine L . .. ., 21 Jahre alt; Sohn des Vorigen. Aufgenommen 
Juni 1880. — Heredit&t wie oben. 

Im Alter von 3 Jahren Convulsionen; seitdem habe sich das 
Gesicht verindert, einen sonderbaren Ausdrack angenommen. — Erst 
im 17. Lebensjahr Beginn der Atrophie an den Extremit&ten 
nnd zwar angeblich rechts an den kleinen Handmuskeln, links dagegen 
am Oberarm, ausserdem im linken Bein. AllmMhliches Fortschreiten bis 
zu hochgradiger allgemeiner Atrophie and Bewegungsstdrung. 

Status (zam Theil nach dem im Jahre 1883 erhobenen Sections- 
befund corrigirt). 

Typische Haltung, mfcssige Lordose, abstehende Schulterbl&tter, hoch- 
gradige Atrophie, besonders der Oberarme nnd Schultern, der Ober- 
schenkel and der Htlftgegend, in geringerem Grade der Vorderarme 
nnd Hande. 

Gesicht hochgradig afficirt, maskenartig, hangende unbeweg- 
liche Lippen, Lachen n en travers tt u. s. w. — Augen-, Zungen-, Kau- 
mnskeln vOilig normal. 

Mehr oder weniger hochgradig atrophisch sind: Pectorales, 
Cucullares, Rhomboidei (Latissimi [?] sind nicht erwahnt), Deltoidei zum 
Theil, Sacrolumbales (massig), die Beuger am Oberarm, die Tricipites, 
Supinat. longi, die Extensoren am Vorderarm zum Theil, ebenso in 
geringerem Grade die Flexoren am Vorderarm und ein Theil der kleinen 
Handmuskeln (besonders rechts). Ferner die Glutaei, die sammtlichen 
Oberschenkelmuskeln and nur in geringem Grade das Peroneusgebiet. 

Dagegen sind mehr oder weniger gut erhalten: der rechte Dei- 
toideus zam Theil, die Supra- und Infraspinati, Subscapulares, Teretes 
und Serrati (?), die Extensoren am Vorderarm zum Theil, die Flexoren 
am Vorderarm and die kleinen Handmuskeln (zum grdssten Theil) — 
das Peroneasgebiet (zam Theil) und die Wade. — Equinusstellung. 

Von Hypertrophie nichts constatirt. 

Keine fibrillaren Contractionen; keine EaR. — Keine 
erhebliche Retraction. — Patellarreflexe fehlen. 

Tod an Lungenphthise (Sectionsbefund s. spater). 

43. Beobachtung von Landouzy-D6jerine 1 2 ). 

Ldon M . . . ., 29 Jahre alt (1885). Ein Bruder ebenso er- 

krankt. 

Beginn im 8. Lebensjahr mit Muskelschwgche in Armen and 
Schnltern. Wann das Gesicht erkrankte, ist unbekannt; wahrscheinlich 
schon frtther. LangsamesFortschreiten, Abmagerung, Lendenlordoseu. s. w. 

Befund im Jahre 1873 (Alter von 17 Jahren): Gesicht hoch¬ 
gradig afficirt, maskenartiger Ausdruck, vorspringende Lippen, 
SchwSche aller Gesicbtsmuskeln. 

1) 1. c. 1. Arbeit 1885. S. 13. Beob. 2. 

2) 1. c. 1. Arbeit 1885. S. 40. Beob. 5. 
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Hochgradige Atrophie der Schultern und Oberarme 
(Pectorales, Cucullares, Rhomboidei, Serrati, Bicipites, Brach. intern., 
Coracobrach., Tricipit., Snpin. longi). Supra- and Infraspinati 
erhalten. 

Vorderarme weniger afficirt, nur die Extensoren etwas; an der Hand 
Atrophie des Thenar. Leichte Retraction des Biceps. 

Atrophie der Bauchmuskeln, nicht der Sacrolumbaies.— Becken- 
un d Oberschenkelmuskeln atrophisch; Unterschenkel in geringem 
Grade. 

1875 phthisische Erkrankung; erholt sich wieder. Befund im 
Jahre 1885: Das Leiden ist fortgeschritten. Gesicht im Gleichen. Am 
Rumpf und den Extremit&ten ist das Missverh&ltniss zwischen den hoch- 
gradig atrophischen Schulter- und Oberarmmuskeln, Becken- und Ober¬ 
schenkelmuskeln und den weniger afficirten Muskeln der Vorderarme, 
Hand© nnd Unterschenkel jetzt sehr viel deutlicher. 

Im Uebrigen ziemlich typische Localisation. Die Spinati erhalten. 

Fehlen der Sehnenreflexe. Keine fibrilUren Zuckungen; keine 
EaR (trotz der gegentheiligen Ansicht der Autoren; keine Zuckungs* 
tr&gheit). 

44. Beobachtung von Landouzy-Ddjerine ! ). 

Georges M . . . ., 21 Jahre alt (1885). Bruder des Vorigen. 

Im 8. Lebensjahr bereits ausgesprochene Gesichtsatrophie. 
1874 genauer untersucht: Rumpf und Extremit&ten damals noch ganz frei. 
Mit 16 Jahren Atrophie an der rechten, mit 17 Jahren an der linken 
Schulter; Fortschreiten auf die Arme; zunehmende Schw&che und Un- 
geschicklichkeit. 

Befund im Jahre 1885: Maskenartiges Gesicht, vorsprin- 
V gende Lippen, eigenthttmliches Lachen, kann die Augen nicht schliessen, 
nicht pfeifen u. s. w. 

Zungen-, Kau*, Schlundmuskeln ganz normal. 

Atrophisch: Pectorales, Cucullares, Rhomboidei, Serrati, Deltoidei 
nur zum Theii (rechts zwei Drittel, links ein Drittel erhalten); Bicipit., 
Brach. interni, Supinator, longi, die Radiales rechts, der Triceps links. 

Wohlerhalten: Supra- und Infraspinati, Subscapulares, rechts 
Triceps; die Vorderarm- und kleinen Handmuskeln ganz normal; ebenso 
Rttcken- und Bauchmuskeln. 

Atrophie des linken Oberschenkels; der rechte Oberschenkel 
und die Unterschenkel noch normal. — Nirgends Hypertrophie. 

Keine fibrillftren Zuckungen; keine EaR. 

Geringe Retraction des Biceps. 

45. Beobachtung von Krecke 2 ). 

Ernst B.., 10 Jahre alt. — Keine Heredit&t nachweisbar. 
Im Alter von 2—3 Jahren die Gesichtsaffection schon bemerkt; 
im 8. Jahr deutliche Schw&che der Arme und Beine mit Abmageruug. 

1) 1. c. 1. Arbeit. 1S85. S. 61. Beob. 6. 

2) Ueber die myopathische Form der progression Muskelatrophie mit Be- 
theiligung der Gesichtsmuskeln. MUnchn. med. Woch. 1886. Nr. 15. 


Digitized by 


Google 



Dystrophia muscularis progressiva. 


59 


Befuod: Gesicht starr, maskenartig; vorspringende Unter- 
lippe, erhebliche Schwache ailer Gesichtsmuskeln. Zungen-, Kau-, Schlund- 
ond Kehlkopfmuskeln normal. 

Atrophisch: Pectorales (excl. Clavicularportion), Cucullares, Del- 
toidei (zam grdssten Theil), Serrati, die Beuger am Oberarm, Snpinat 
longi und Tricipites; in geringerem Grade: Glutaei, Adductoren und der 
linke Quadriceps, die Sacrolumbales nnd Bauchmuskeln, die Peronens- 
gebiete. Lendeniordose. 

Gut erhalten, beziehungsweise normal: Supra- und Infraspinati, 
die Vorderarmmuskeln und alle kleinen Handmuskeln; die Wade (Equinus- 
stellung). 

Nirgends deutliche Hypertrophie. 

Keine fibrillaren Zuckungen; keine EaR. Patellarreflexe 
fehlen. 

46. Beobachtung von Westphal 1 ). 

Dina Franz, 54 Jahre alt. Ausgesprochene Hereditat (in 
3 Generationen). 

Schon in der Kindheit Affection des Gesichts; erhebliche 
Schwache der Beine erst vom 33. Jahre an; spater Schwache der Ober- 
arme, dann erst solche der Vorderarme und H&nde. — (Seit dem 17. Lebens- 
jahr circulares Irresein — Paranoia; im Exaltationsstadium regelmassig 
Diabetes insipidus.) 

Befund: Maskenartig starrer Gesichtsausdruck; typisches 
Bild, Augen- und Lippenschluss unmdglicb; Lippen aber nicht verdickt, 
aufgeworfen oder hangend. 

Zungen-, Kau-, Augen-, Schlundmuskeln normal. 

An Rumpf undExtremitaten (trotz umstandlicher Beschreibung 
der Bewegungsstdrungen ist die genaue Betheiligung ailer einzeinen 
Muskein nicht sicher zu erkennen!) sind betheiligt: Schulterblattmuskeln 
(Cucullares, Serrati, Latissimi [?], Pectorales [?]). 

Supra- und Infraspinati eher hypertrophisch. 

Oberarmmuskein und Supinatoren atrophisch. Vorderarmmuskeln 
weniger; Handmuskeln fast gar nicht; nur tlberall etwas Schwache vor- 
handen, aber keine Atrophie. 

Bauchmuskeln sehr geschwacht. Glutaei und Oberschenkel- 
muskein eher hypervoluminds, bei grosser Schwache. Schwache im 
Peroneusgebiet, weniger in der Wade. — Unsicherer Gang. Starke 
Lendeniordose.— Keine EaR; keine fibrillaren Zuckungen. 

47. Beobachtung von Westphal (eod. loc. Fall 2). 

Frau Schulz, 49 Jahre; Schwester der Vorigen. 

Gesichtsaffection vielleicht von Kindheit an; Schwache der Arme 
mit 26 Jahren, Schwache der Beine erst mit 45 Jahren deutlich. 

Befund: Im Gesicht nur die Lippen und zwar partiell betheiligt; 
Augeuschluss schwach. 

Zunge, Sprache, Kauen u. s. w. normal. 

1) Ueber einige F&lle von progressiver Muskelatrophie mit Betheiligung der 
Gesichtsmuskeln. Charit4-Annalen. XI. 1SS6. Beob. 1. 
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Mehr oder weniger atrophisch: Pectoraleb, Cucullares, Deltoidei 
(zum Theil hypertrophisch), Oberarmmuskeln, Snpinat. longi, Extens. am 
Vorderarm (wenig), kleine Handmuskeln (in geringem Grade). 

Supra- und Infraspinati normal. 

An den Beinen nur ganz geringe Schw&che. Starke Lendenlordose. — 
Schwftche der Htlftbeuger. 

Koine fibrilUren Contractionen; keine EaR. Keine 
Psycbose. 

(Eine Tochter dieser Kranken, 23 Jahre alt, zeigt den ersten Beginn 
des Leidens in partieller Schwache der Lippen und Schwache der Arme 

— Cucullares, Serrati u. s. w.) 

48. Beobachtung von Charcot (Marie et Guinon 1 )). 

Lavr ., 44 Jahre alt. Hereditat. 

Soil immer mit haiboffenen Augen geschlafen haben; die Lippen 
waren immer dick, schlecbt geschlossen. 

Mit 12 Jahren Schwache und Abmagerung im rechten Arm. Lang- 
same Verschlimmerung bis zum 20. Jahre; seitdem stationer. 

Status. Ausgesprochene Sch wache der GesichtsmuskeIn, 
wulstige Lippen, eigenthtlmliches Lftcheln, Unfthigkeit die Augen zu 
schliessen u. 8. w. 

Ausgesprochene Lendenlordose. 

Atrophisch: Pectorales (excl. Clavicularbtlndel), Cucullares (excl. 
obere Partien), Rhomboidei, Latissimi, Beuger und Strecker am Oberarm 
(besonders rechts), Supinatores longi, die Muskeln am rechten Vorderarm 
(in geringem Grade), Sacrolumbales. 

Infraspinati auffallend voluminOs. 

Normal und gut erhalten: Deltoidei, die Vorderarmmuskeln links, 
alle kleinen Handmuskeln; ebenso die unteren Extremitaten ganz normal. 

Keine fibrilUren Zuckungen. — Nirgends Retraction der 
Muskeln. 

49. Beobachtung von Charcot (Marie et Guinon 1 ))* 

LdonieLavr.. 16 Jahre alt, Tochter der Vorigen. Hereditat. 

— Mit 1 l /i Jahren „innerliche Krkmpfe a . 

Von der ersten Kindheit an schlecht bewegliche Oberlippe, un- 
volistandiger Augenschluss, Epiphora. Erst vom 14. Jahre an Schwache 
der Arme, langsam progressiv; spater auch Schwache der Beine, ft lit 
oft hin. 

Status. Charakteristische Veranderung der Gesichts¬ 
muske In. Lendenlordose. — Atrophie und Schwache der Pectorales, 
Cucullares (untere Partien), Latissimi, Rhomboidei, Deltoidei, der Vorder- 
armbeuger inch Supinat. longi, der Coracobrachiales u. s. w. Vorderarm¬ 
muskeln etwas schwach. 

Normal u. a. die Supra- und Infraspinati (die letzteren eher hyper- 
trophisch), die Tricipites und die kleinen Handmuskeln. 

1) Contrib. k l’dtude de quelques-unes des formes cliniques d. 1. myopathie 
progr. primit. Rev. de M6d. Oct 1885. p. 815—818. Obs. 3 u. 4. 
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Bauchmuskeln, Httftbeuger und Peroneusgebiet etwas schwach. 

Keine fibrill&ren Contractionen; keine EaR; keine Re¬ 
traction der Muskeln. 

Patellarreflexe normal; Tricepsreflex fehlt. 

Auch die beiden folgenden Falle in der Arbeit von Marie et 
Gain on (Obs. V. et VI: Vater und Sohn) bieten im Wesentlichen 
dasselbe Bild dar: Betbeiligung des Gesicbts bei typischer „juveniler“ 
Localisation am Rumpf und den Extremitaten. — Bemerkenswerth 
jedoch ist, dass bei dem Sobne sich in einzelnen Muskein, besonders 
im Deltoideus und Quadriceps femoris, deutlichesHyper- 
volumen constatiren lasst, „ein Zustand, der sich sehr der Pseudo- 
bypertrophie nahert“. 

Weiterbin haben Spillmann und Haushalter 1 ) einen typi- 
8cben Fall von „infantiler Form“ bescbrieben (28 jahriger Mann, Be- 
ginn im Gesicht im 10. Lebensjabr, in den Armen im 13., den 
Beinen im 18. Jahr, typiscbe Facies myopath.), welcher im 
Uebrigen das klassische Bild der „juvenilen Form“ darbietet, 
mit ziemlich weit vorgescbrittener Atrophie am Rumpf und den Ex¬ 
tremitaten; charakteristischer Habitus, Haltung und Gang, nirgends 
Hypertrophie, woblerhaltene Waden; keine fibrillaren Zuckungen, 
keine EaR. Keine Hereditat; keine Muskelretractionen. 

Auch der 2. Fall von Troisier und Gain on 2 ), Tocbter eines 
Vaters mit „juveniler Form“ (s. oben Beob. 20), kann bierber ge- 
recbnet werden. Er bietet das klassische Bild der „juvenilen Form u 
mit Gesichtsbetheiligung. Da jedoch der Beginn der Affection 
im Gesicht nicht festzustellen ist, bleibt es unentschieden, ob die- 
selbe primar oder erst secundar sich einstellte; ich werde den Fall 
deshalb erst spater (s. unten Beob. 67) noch verwerthen. ^ 

Denselben Einw&nden begegnet der oben (s. Beob. 40) bereits mit- 
getheilte Fall von Buss, der ebenfalls hier angefilhrt werden kOnnte. 

Auch in den von Duchenne (de Boulogne) 3 ) selbst mitgetheilten 
Beobachtungen von „ Atrophie muse, progress, de l’enfance M lasst sich — 
trotz der in Bezug auf die Atrophie am Rumpf und den Gliedern durch- 
weg ganz unvollstandigen Beschreibung — fast Uberall die n juvenile 
Localisation “ dieser Atrophie erkennen. 

Die interessanten beiden Beobachtungen von Bielschowsky 4 ) kOnnen 


1) Obs. de myopathie progr. primitive h type facio-scapulo-hum4ral. Rev. 
de M6d. VIII. 1888. p. 451. 

2) 1. c. Rev. de m6d. 1899. Beob. 2. 

3) Der&ectrisat. localisee. 3.4dit. 1872. Appendix, p. 1098. Obs.222etsequ. 

4) Zwei F&lle von Dystrophia muse, progressiva (Typus faeio-scapulo-hume- 
ralis). Mendel’s Neurol. C.-Bl. 1890. Nr. 1 u. 2. 
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nicht mit voller Sicherheit hier angereiht werden, da fiber den genaueren 
Beg inn der Gesicbfsaffection (ob primer oder secnndflr) nichts ermitteit 
werden konnte; siekflnnen deshalb sowohi als infantile Form, wie 
auch als juvenile mit sp&ter Gesichtsbetheiligang aufgefasst werden. 

Es handelt sich um Mutter und Tochter. Bei der ersteren, 
45jahrigen Bauernfrau, war das Leiden unbemerkt geblieben; aber es 
fand sich bei ihr eine halbseitige Gesichtslahmung (rechts) und eine 
typische Atrophie der Schulterblatt- und Oberarmmuskeln, auch Schwiiche 
der Nackenmuskeln. Beine frei. 

Beider 16jahrigen Tochter besteht eine typische Facies myo¬ 
pathica; ausserdem eine klassische juvenile Atrophie an den 
Schultern und Oberarmen (Pectorales, Cucullares, Serrati, Rhom- 
boidei, Latissimi, Supraspinati, Deltoidei zum Theil, Oberarmmuskeln, Supi- 
natores, Extensor, radiales u. s. w. atrophirt; Infraspinati, Flexoren am 
Vorderarm, kleine Handmuskeln gut erhalten); an den unteren Extremitaten 
noch fast nichts (Schwache und Abmagung des linken Glutaeus und dcs 
linken Unterschenkels). 

Keine fibrillaren Zuckungen; keine EaR. 

Dasselbe gilt ftir den von Sperling *) mitgetheilten Fall, in welchem 
ebenfalls nicht zu constatiren ist, ob die Gesichtsbetheiligung eine pri- 
mare oder secundare gewesen ist: im ersteren Fall ware es eine typische 
infantile Form mit ganz klassischer Localisation der Atrophie am Schulter- 
gtlrtel und den Oberarmen (— die Deltoidei, Infraspinati, Vorderarm- und 
Handmuskeln frei), mit Schwache der Rttckenmuskeln und erst sehr ge- 
ringfflgiger Betheiligung der unteren Extremitilten. Typische Gesichts¬ 
betheiligung. — Keine fibrillaren Zuckungen; keine Spur von 
EaR. Der Fall ist noch dadurch bemerkenswerth, dass er auch mittelst 
der statischen Elektricitat uhtersucht wurde; die Muskeln zeigten allgemein 
eine sehr verminderte Erregbarkeit gegen dieselbe. 

Ueberblickt man die Reihe dieser Beobacbtungen und vergleicht 
man sie mit den oben angeftlhrten Fallen von juveniler Form und 
der Reihe von Pseudohypertrophien, so ist auch hier — abgesehen 
von der Betheiligung des Gesichts — eine weitgebende Ueberein- 
stimmung des Symptomenbildes zu erkennen. Die Schilderung der 
einzelnen Falle ist von einer geradezu ermtidenden Monotonie: immer 
die gleicben Muskeln am Rumpf und den Extremitaten sind befallen; 
immer die gleichen Stttrungen in der Haltung, Form und Bewegung 
des Kttrpers sind erzablt; das Verhalten der Muskeln gegen mechani- 
sche und elektrische Reize ist tiberall das gleiche; fibrillare Zuckungen 
fehlen Uberall, ebenso wie alle anderen Symptome von Seiten des 
Nervensystems, bulbare Erscheinungen u.. dgl. — Kleine Anomalien 
im Beginfi und in der Localisation des Leidens verlieren an Gewicht, 
wenn man sie genauer prlift: so z. B., dass in dem einen Falle von 

1) Ein ungewdhnl. Fall von Dystroph. muse, progressiva (facio-scapulo-hume- 
raler Typus). Mendel’s Neurol. C.-Bl. 1889. Nr. 3. 
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Landouzy-D6jerine (Beob. 42) das Leiden an den kleinen Hand- 
mnskeln rechts begonnen haben soli: das ist gewiss nnr Zufall, denn 
bei demselben Kranken hat die Affection links am Oberarm be¬ 
gonnen. — Bei zwei Brtidern mit derselben Affection (Landouzy- 
DSjerine, 8. oben Beob. 43 u. 44) sind bei dem einen die Hand- 
muskeln betheiligt, bei dem anderen ganz frei. — Und dass bei 
langem Bestehen des Leidens die Affection sich fast tiber den ganzen 
Kbrper verbreiten, Vorderarm- und Handmuskeln schliesslich ergreifen 
kann, das wissen wir anch schon lkngst von der juvenilen Form 
und von der Pseudobypertrophie. 

Dass in den mitgetbeilten Beobachtungen die — wahre oder 
falsche — Hypertropbie einzelner Muskeln so sehr zurticktritt, kbnnte 
anffallend erscheinen; abgesehen da von, dass dieselbe ja vielfach 
nnr eine vorfibergehende Erscbeinung ist, finden wir ibr Vorhanden- 
sein doch ausdrlicklich erw&bnt in den Beobachtungen von West- 
phal (Nr. 46 u. 47) und von Marie et Guinon (s. oben Nr. 48 u. 
49 u. Obs. V u. VI.). 

Jedenfalls sind auch hier die Abweichungen von dem typischen 
Bilde der juvenilen Form nicht grosser, als sie auch unter den ein- 
zelnen Fallen dieser letzteren Gruppe vorkommen; und wir mfissen 
somit auch aus dieser Beobachtungsreihe den Schluss zichen, dass 
zwischen der sogenannten infantilen Muskelatrophie (mit 
primkrer Betbeiligung des Gesichts) und der sogenannten 
juvenilen Muskelatrophie eine weitgehende Ueberein- 
stimmung aller wesentlichen klinischen Merkmale be- 
steht. 

C. 

Noch einfacher liegen die Verhaitnisse in Bezug auf die sogenannte 
hereditare Muskelatrophie, wieich das schon inmeiner frliheren 
Arbeit (1884) nachgewiesen habe; dieselbe ist nichts Anderes, als eine 
Dystrophie auf hereditarer Basis — auf der eben alle anderen Formen 
gelegentlich auch entstehen kbnnen; die Localisation der ersten Er- 
scheinungen und das Zurticktreten der (wahren und falschen) Hyper- 
trophie in manchen Fallen, die sonst die grosste Uebereinstimmung 
mit der Pseudohypertrophie zeigen, haben wohl den ersten Anstoss 
zur Abgrenzung dieser Form gegeben. Wir batten nun hier zu prtifen, 
inwieweit dieselbe mit der juvenilen Form iibereinstimmt oder sich 
von ihr unterscheidet. — Es giebt nur in der Literatur nicht viel 
sichere und klare Falle davon. Leyden, von welcbem die Auf- 
stellung der „ hereditaren Muskelatrophie u herstammt, fllhrt selbst 
nur den folgenden Fall an: 
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50. Beobachtung von Leyden*). 

Carl B . . . ., 36 Jabre alt. Anscheinend heredit&re Dispo¬ 
sition; ein jlingerer Brader ist ftbnlich erkrankt. 

Hat spat laufen lernen und ist gegenttber semen Altersgenossen 
stets zurtickgeblieben; immer etwas Schw&che der Beine, aber erst vor 
6 Jahren deutliche Beschwerden beim Gehen; Treppensteigen mtlh- 
sam, Gang schwankend, fallt leicbt hin; anch die Kraft der oberen 
Extremitftten beginnt abzunehmen. 

Befund: Hocbgradige Lendenlordose; schwerf&lliger, watschelnder 
Gang; Schwierigkeit sich aufzurichten, Emporkiettern dabei; colossal ent- 
wickelte Waden, magere Oberschenkel. 

Es besteht im Einzelnen: Atropbie der Latissimi, der Erectores 
trunci, der Glutaei, besonders aber der Quadricipites, wahrend die Adduc- 
toren noch leidlicb erhalten, der Sartorins nnd der Tensor fasciae geradezu 
hypertrophiscb sind. Ebenso sind die Gastrocnemii ausgesprochen 
hypertrophisch und sehr kr&ftig, derb und fest. 

Keine fibrillaren Zuckungen. — Keine EaR. — „An den 
Schultern und Oberextremitaten lasst sich nichts Abnormes constatiren* 
— dem gegentlber ist vorher gesagt, dass die Kraft der oberen Extre- 
mitaten abgenommen babe, dass besonders die Ausdauer derselben, 
wenn Patient etwas in den Handen tragt, betrachtlich vermindert 
sei; Patient ftlhlt dann die Schwftche besonders in den Muskeln des 
Rttckens. Eine specialisirtere Untersuchung wtirde hier wohl unzweifel- 
haft auch noch allerlei Anomalien in den Schulterblatt- und vielleicht 
auch den Oberarmmuskeln enthttlit haben. 

Der Leser erkennt sofort in dieser — wenn auch etwas unvoll- 
standigen — Schilderung die juvenile Form mit vorwiegender Loca¬ 
lisation in der unteren Kbrperhalfte; es feblt da kaum ein Zug in dem 
Bilde, wie es sich auch sonst bei der juvenilen Form in der unteren 
Kttrperhalfte findet. Immerbin bedarf es weiterer Belege, um dem 
Postulat, das wir gestellt, zu gentlgen. 

Bei dem Suchen nach weiteren Beobachtungen kann uns nattirlich 
nur die von Leyden gegebene Definition der „hereditaren Muskel* 
atrophie" als Bichtschnur dienen; dieselbe lasst sich dahin zusammen- 
fassen: „Hereditares oder wenigstens familiares Auftreten — Ueber- 
wiegen des mannlichen Geschlechts — Beginn im spaten Kindesalter 
(8. bis 10. Lebensjahr) oder um die Zeit der Pubertat — Beginn stets 
mit Schwache im Kreuz und den Beinen — haufig Neigung zu Lipo- 
matose der Muskeln — Schultern und Arme erst nach Jahren mit 
einfacher Atropbie ergriffen.“ 

Diese Definition (die fast auch ftir die Pseudohypertrophie zu- 
triflFt) scheint nicht auf viele Falle zu passen, denn die Literatur 
wei8t nur wenige unter diesem Namen publicirte Beobachtungen auf. 

1) Klinik der Rackenmarkskrankheiten. II, 2. 1876. S. 527. 
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Zun&cbst nur die Falle von Zimmerlin 1 ): zwei Familiengruppen, 
von welchen jedoch Zimmerlin selbst schon hervorhebt, dass sie 
eigentlich mit der Leyden’schen Definition wenig oder gar nicbt 
ttbereinstimmen. 

Dies gilt in hervorragendem Maasse fllr die erste Gruppe 
(4 Geschwister Loosli), bei welcher lediglicb die „Hereditkt“ zutrifft, 
im Uebrigen aber das Entsteben zwiscben dem 18. and 23. Lebens- 
jahr, das Erkranken von zwei Schwestern, das ansscbliessliche Be- 
fallensein der oberen Kbrperh&lfte, das Feblen der Lipomatose sie 
von der Leyden’scben Form trennt. Das hat auch Zimmerlin 
richtig erkannt and die Fklle — bereits vor dem Erseheinen meiner 
ausftihrlichen Arbeit — meiner juvenilen Form zugerechnet. In der 
That sind sie auch wahre Typen meiner juvenilen Form, wie ich 
das bereits im Anhang zu meiner Arbeit (1. c. 1884. S. 48 des S.-A.) 
betont habe, und wollte man sie dennoch als „beredit&re Musk el- 
atrophie" beibehalten, so wtirden keine besseren Beispiele gefunden 
werden kttnnen, um die voile Identit&t der „heredit&ren“ mit der 
,juvenilen" Form zu demonstriren. 

Ganz Aehnliches gilt auch von der zweiten Gruppe (3 Brllder 
Schuhmacher), die in vielfacher Beziehung ausserst interessant und 
fttr unsere Beweisfiihrung werthvoll ist. Zwei davon sind Typen der 
„juvenilen Form“ (Entstehung im 15. und 13. Lebensjabr, typiscbe 
Localisation fast ausscbliesslicb in der oberen Kbrperh&lfte, doch zeigt 
der 2. Fall bereits Lendenlordose und geringe GesichtsbetheiliguDg). 
Der 3. Fall dagegen entspricht ziemlich genau der Leyden’schen 
Definition der „hereditkren Muskelatrophie“; er sei zun&chst hier mit- 
getheilt. 

51. Beobachtung von Zimmerlin (Fall VII). 

Gottlieb Scbubmacher, 42 Jabre, ledig. Zwei Brtider ebenso 
erkrankt. 

Beginn etwa im 8. Lebensjahr mit Schw&cbe im Kreuz, 
ErmUdung beim Gehen; Entwicklung von Lendenlordose, zunehmende 
Schwache der Beine; vom 12. Jahre an aucb Scbw&che der 
Arme, Abmagerung der Oberarme und Oberscbenkel. 

Langsames Fortschreiten des Leidens zu hohem Grade. — Sonst 
gesund. 

Statu 8. — Kann sicb nicbt mebr allein aufrecbt erbalten; starke 
Lendenlordose, tiefstebende Schultern, abstehende Schulterblatter u. s. w. 

Gesichtsmusculatur betheiligt; etwas maskenartiger Ausdruck, 
Parese der Mundmuskeln, Mundspitzen und Pfeifen unmoglich; obere 
Gesichtsmuskeln gut. 


1) Ueber bereditare (familiare) Muskelatrophie. Zeitschr. f. klin. Med. VII. 1883. 

Deutsche Zeitschr. f. Nerrenheilhande. I. Bd. 5 
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Atrophisch: Pectorales (der rechte lipomatds), Cacullares (sum 
Theil), L&tissimi, Rhomboidei, Serrati, Beuger am Oberarm, Tricipites, 
Supinatores, die Extensoren am Vorderarm, die Flexoren am Vorderarm 
zum Theil, die kleineo Handmuskeln zum Theil. 

Wohlerhalten sind die Supra- und Infraspiuati und die Deltoidei. 

Atrophisch nod paretisch ferner die Hflftbeuger, alle Muskeln 
am Oberschenkel, besonders die Qoadricipites; Retraction nnd Beuge- 
contractur im Kniegelenk. 

Unterschenkel von gewdhnlichem Umfang, linke Wade etwas atro¬ 
phisch; knollige Beschaffenheit der Gastrocnemii; keine auff&llige Lipo- 
matose. 

Nirgends fibriliftre Zuckungen. — Patellarreflexe fehlen. 

Dieser Fall stellt ein Schulbild der Juvenilen Form“ dar in 
ihren sp&teren Stadien; die lange Daner des Leidens (ca. 34 Jahre) 
macht es verstandlicb, dass die Atrophie bereits auf die Vorderarme 
and Hande fortgescbritten ist and auch das Gesicht ergriffen bat, 
wodurcb der Fall sicb der „infantilen a Form nahert; zagleicb lasst 
ihn aber aach das n familiare tt Auftreten, der Beginn im 8. Lebens- 
jahr, mit Scbwache im Kreaz und in den Beinen der Leyden'schen 
„ hereditaren tf Form einreihen, wabrend seine beiden Brtider sich von 
derselben mebr entfernen. Ein instructiverer Fall ist in der That 
kaam denkbar. 1 ) 

Hierher waren dann wobl aach, wenn man dem „ hereditaren “ 
Moment and dem anscheinend frtiheren Befallensein der onteren 
Kbrperbalfte zanachst noch eine gewisse Berechtigung zngestehen 
will, die zwei Familiengruppen (2 Schwestern L ... und 3 Brtider 
R ... .), die ich in meiner grtteseren Arbeit 2 ) mitgetheilt habe, zn 
recbnen. Fttr diese braucbt, nach dem 1. c. Gesagten, die Ueber- 
ein8timmung mit der juvenilen Form bier nicht weiter ausgeftthrt zn 
werden. 

Aucb der Fall 6 (Friedrich Po ... .) in meiner genannten Arbeit 
kbnnte hierher gerechnet werden; es fehlt nur die „Hereditat“ — er 
ist das einzige Kind gesnnder Eltern. 

Ebenso liesse es sich am Ende recbtfertigen, die oben schon 
erwahnten Familiengruppen, zwei Schwestern P . . . (Beob. 28 u. 29) 
und zwei Brtider v. C . . (Beob. 30 u. 31) bier bei der „hereditaren" 
Form anzuftibren; auch sie wtirden dann die Uebereinstimmung mit 
der „juvenilen Form u beweisen. — Dasselbe kann von den zwei Brti- 


1) Vgi. auch meine Bemerkungen ttber denselben 1. c. Anhang S. 49 des 
Sep.-Abdr. 

2) 1. c. S. 31 ff. 
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dern gesagt werden, dieVeiga deSouza beschrieben hat (s. oben 
Beob. 18 u. 19). ^ 

Eine weitere hier wobl anzuflihrende Familiengruppe, die man 
aber auch ebenso gut zur „juvenilen Form 0 oder zur „Pseudohyper- 
tropbie a stellen kbnnte, ist die folgende: 

52. Eigene Beobachtung (Nr. 19). 

Julius H., 24 Jahre alt.— Zwei Stiefschwestern— von 

demselben Vater und von einer Schwester der Mutter — haben das- 
selbe Leiden; in der Famiiie des Vaters und der beiden Mutter nichts 
Aehnliches. 

Beginn im 3. Lebensjahr, mit Steifheit, SchwUche und Unsicher- 
heit der Beine, Sehnenverktlrzung, Unfahigkeit Treppen zu steigen u. s. w. 

Refund im October 1875: Parese der unteren Extremit&ten; 
Atrophie besonders der Oberscbenkel; steigender Gang, Equinus- 
stellung; Fehien der Sebnenreflexe. — Arme etwas schwach. Kopf frei. 

Befund am 10. April 1888: Hocbgradigste Atrophie an alien 
4 ExtremitUten, am Rumpf und den Schultern. Alle Schulterblattmuskeln 
hocbgradig atrophiscb. 

Vorderarm- und Handmuskeln relativ wenig afficirt. Wade hoch- 
gradig atrophiscb. 

Gesicht vollkommen frei. — tiocbgradige Retraction der Bicipites 
brachii, der Unterschenkelbeuger, der Wade u. s. w. 

53. Eigene Beobachtung (Nr. 20). 

Helene H . . .., 12 Jahre alt (1888). — Stiefsch wester des 
Vorigen; eine jUngere Schwester ebenso erkrankt; zwei Ultere 
Scbwestern (20 und 19 Jahre) gesund. 

Entwicklung ganz schleichend, wohl schon seit mebreren Jahren; . 
seit 1/4 Jahr ist Erschwerung des Treppensteigens eingetreten. — 
Im Uebrigen gesund. 

Befund am 10. April 1888: Atrophie der Latissimi und Cucul- 
lares (der unteren zwei Drittel), der Pectorales (in geringerem Grade), der 
Rhomboidei, der Bicipites und Supinatores loDgi. — Normal die Vorder¬ 
arm- und Handmuskeln. 

Hypertrophie der Infraspinati und Serrati. 

Atrophie und Schw&che der Lendenmuskeln; ebenso der Ober¬ 
scbenkel, besonders des Quadriceps; — knollige Contraction desselben. — 
Sartorius gut. 

Gesichtsmuskeln ganz frei. 

Charakteristisches Emporklettern vom Boden. 

Befund am 15. November 1889: Deutliche Verschlimmerung; 
die A t r o p h i e ist deutlicher geworden; es besteht jetzt deutliche Hyper¬ 
trophie im Triceps, Deltoideus und Infraspinatus. — Oberschenkel 


1 ) Die Beobachtungen von A. Levin (Hygiea. 1887. Bd. 49. Svenska l&ka- 
resallsk. f6rh. p. 245 vg). Neurol. C.-Bl. 1888. S. 473) sind zu wenig genau be- 
schrieben, als dass sie hier verwerthet werden kOnnten. 

5 * 


Digitized by ^ooQte 





68 


II. Erb 


starker atrophisch, die Wade dagegen deutlich hypertrophisch. 
(Oberschenkel rechts 27, links 29 Cm., Wade rechts 30, links 29 Cm.) 

Schwache der Peroneusgebiete. — Steigender Gang. Keine fibril¬ 
lar en Zuckungen. — Patellarreflexe scbwach, Achiiiessehnenreflexe 
lebhaft. 

Befund am 7. Marz 1890: Sowohl Atrophien, wie Hypertropliien 
haben weitere Fortschritte gemacbt. Die unteren Partien der Pectorales 
feblen jetzt ganz. Das Gesicht ist absolat frei. 

54. Eigene Beobachtung (Nr. 21). 

Auguste H . . . ., 8 Jabre alt. Scbwester der beiden Vorigen. — 
Ist bisber anscbeinend gesand gewesen; die Mutter bemerkt jedocb, d&ss 
sie die Treppen binauf nicbt springen kann, wie andere Kinder. 

Die Untersucbung am 10. April 1888 ergiebt sicber nur deutlicbe 
Atropbie der Latissimi, vielleicht aucb der Cucullares, die jeden- 
falls gescbwacbt sind. Die Bicipites sind etwas dflnn und schwach. 
Dagegen sind dieSerrati auffallend stark entwickelt. — Beim Auf- 
steben vom Bodensitzen ist etwas Httlfe nOtbig. — Gesicbt ganz frei. 
Keinerlei Pseudohypertrophie. Keine fibrillaren Zuckungen. 

Befund am 15. November 1889: Das Leiden bat deutlicbe Fort- 
scbritte gemacbt: Atropbie der Pectorales (untere Halfte sehr deutlich), 
der Latissimi und Cucullares; beginnende Atropbie der Supinatoren. Deut- 
liche Hypertrophie der Infraspinati und der Tricipites brachii. — 
Vorderarme und Hande normal. 

Oberschenkel etwas scbwach; knollige Contraction des Qua¬ 
driceps. — Wade sehr krftftig. — Gang noch normal. Leichte Lenden- 
lordose. Aufstehen vom Boden schwierig. — Gesicbt ganz frei. 

Sehnenreflexe iebhaft; keine fibrillaren Zuckungen. Befund 
am 7. Marz 1890. Weitere Fortschritte: Schwache der Sacrolumbales und 
der Quadricipites hinzugekommen; Erheben aus der Hockstellung unmdg- 
iich. — Hypertrophie des Infraspin, und Triceps deutlicher. Auch 
die Wade etwas hypervoluminOs. 

Dass diese Falle mit vollem Recht zur „beredit&ren“ Form ge- 
stellt werden kflnnten, ist klar (famili&res Entstehen, Beginn in den 
spateren Kindeijahren, mit Schwache im Kreuz und den Beinen u. s. w.); 
ebenso klar aber auch, dass sie eine vollkommene Uebereinstimmung 
mit der juvenilen Form zeigen, dass sie speciell in der oberen Kflrper- 
halfte sammtlich die charakteristische Localisation zeigen, ja dass 
vielleicht das Uebel doch in den Schultermuskeln am frtihesten ein- 
setzt und hier nur, wie so haufig, unbeachtet bleibt, wahrend die 
Gehstbrungen frllher empfunden werden. 

Ein ahnlich typisches Bild zeigt auch der folgende Fall, der in 
mancher Hinsicht ein besonderes Interesse verdient. 

55. Eigene Beobachtung (Nr. 22). 

Johann Lobmann, 14 Jabre alt, Schneiderssobn. In der Klinik 
vom November 1889 bis Marz 1890. 
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Ausgesprochene Hereditftt: 2 Brttder der Mutter sind atro- 
phisch. — Ein Slterer Broder des Kranken selbst (jetzt 24 Jahre alt) leidet 
au ausgesprochener Dystrophie: erkrankte im Alter von 9—10 Jahren, 
konnte nicht mehr recht spriugen; vom 16. Jahre ab Schw&che der Arme, 
Emporklettern u. s. w.; hat dtlnne Oberarme und Oberschenkel, dicke 
Vorderarme und Unterschenkel. — Zwei andere Geschwister nervenleidend, 
zwei weitere gesund. 

Status. Gesichtsmuske In vollkommen normal: alle ihre Be- 
wegungen ganz vortrefflich, nirgends Atrophie u. s. w. — Zungen-, Kau- 
und Augenmuskein normal. 

Abmagerung des Sehultergtlrtels und der Arme, leichte Lenden- 
lordose, Gang nichts Besonderes, Emporklettern beim Aufstehen; 
Erweiterung des unteren Rippenkorbs, Marmorirung der Haut. 

Mehr oder weniger atrophisch sind: Pectorales (nur ganz wenig), 
Cucullares (ezcl. oberes Drittel), Latissimi (wenig), Serrati, Deltoidei (par- 
tieller Schwund des oberen Drittels), Bicipites, Brachiales interni und Supi- 
natores (verh&ltnissm&ssig sehr wenig); ferner die Sacrolumbales, die seit- 
liehen Bauchmuskeln, die Glutaei, Htlftbeuger, Quadricipites (knollige 
Contraction), Tensores fasc. (fast vOllig fehlend), die Adductoren und die 
Bicip. femoris. 

Etwas hypertrophisch erscheint der Triceps brachii (in seinen 
oberen Theilen lipomatos) und die Wade (sehr kr&ftig, prall und fesl). 

Mehr oder weniger normal: die Sternocleidom., Rhomboidei, Supra- 
nnd Infraspinati, Teretes, Subscapulares; die Vorderarm- und kleinen Hand- 
musk el n (letztere in jeder Beziehung durchaus frei), das Peroneusgebiet 
(eher hypertrophisch). 

Nie fibrillkre Zuckungen, wohl aber Ofter eine Art von Muskel- 
unruhe, besonders in der KAlte und bei Aufregung. 

Tricepsreflex fehlt, Patellarreflex schwacb, Achillessehnenreflex lebhaft. 

Wahrend die mechanische und elektrische Erregbarkeit 
an alien den erkrankten Muskeln das gewdhnliche Verhalten (einfache 
Herabsetzung, keine EaR) zeigt, finden sich nur am Hypothenar beider 
H&nde wiederholt Erscheinungen, die unsere besondere Aufmerksamkeit 
erregten. 

Die mechanische Erregbarkeit ist schon an den Extensoren 
am Vordermrm ziemlich lebhaft; beim Beklopfen des Hypothenar jedoch 
xeigt sich manchmal (auch 2—3 mai hintereinander) eine auffallend tr&ge, 
tonische Zuckung, die aber dann wieder verschwindet; sie ist besonders 
beim Beklopfen des motorischen Punktes deutlich und viel ausgiebiger, 
ala sie sonst bei EaR zu sein pflegt. — Zeitweise ist davon gar nichts 
su tthen. 

Bei faradischer Reizung zeigte sich nichts Abnormes; bei gal- 
vanischer Reizung des Hypothenar erschien bei verhftltnissmilssig 
niederen Elementenzahlen aber schon ein KaSTe, der eine tr&ge, 
tonUche Zuckung vert&uschte; es erwies sich dies bedingt durch 
den ausserordentlich geringen Leitungswiderstand der Haut. W&hrend 
ich anfangs glaubte, dass es mir endlich wieder einmal gelungen w&re, einen 
Fall von Dystrophie mit EaR zu finden und selbst zu untersuchen, stellte 
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sich bei genauer, wiederholter Untersuchung heraus, dass keinerlei Er- 
regbarkeitssteigerung vorlag, dass KaSZ > AnSZ, die Zuckungen kurz 
und Dicht trSge waren. Das Ergebniss wiederholter Prflfong war, dass 
sicher keine EaR vorlag. 

E8 w&re in der That auch geradezu erstaunlich gewesen, wenn 
sich hier nur in einer gar nicht erkrankten, nicht atrophischen, viel- 
mehr vollkommen functionsttlchtigen Maskelgruppe, im Hypotbenar, 
die EaR gefanden hktte nnd in alien tlbrigen, atrophischen Muskeln 
nicht. Jedenfalls hat mich der Fall gelehrt, welchen T&uscbungen 
man, auch bei grosser Erfahrung, unterliegen kann, und er hat mich 
noch skeptischer in der Beurtheilung des manchmal erhobenen Be- 
fundes der EaR bei der Dystrophie gemacht. 

Im Uebrigen kann der Fall wohl unbedenklich der sogenannten 
* heredit&ren “ Form zugerechnet werden. 

Es sei genug an diesen Beobachtungen! Das Resultat de reel ben 
ist, wie mir scheint, ein ganz unzweideutiges: wenn tiberhaupt zu- 
gestanden werden kOnnte, dass auf die Kriterien der Heredit&t, des 
Beginns im sphteren Kindesalter, mit Schwkche im Kreuz und den 
Beinen, mit vorwiegendem Befallensein der unteren Ktfrperh&lfte — 
eine eigene Form der Muskelatrophie begrtindet wird, eben die „here- 
dit&re“ Form, so geht aus den vorstehenden Beobachtungen hervor, 
dass dieseForm in alien wesentlichen klinischen Merk- 
malen eine so weitgehende Uebereinstimmung mit der 
„juvenilen“ Form zeigt, dass eine irgendwie scharfe und stets 
erkennbare Grenze zwischen beiden nicht gezogen werden kann. 
Speciell ist es die Localisation des Leidens in der oberen KOrper- 
h&lfte und in den bekannten Muskeln, die jedenfalls viel frtlher, 
hkufiger und ausgedehnter, als es nach den ersten Angaben der Fall 
zu sein schien, bei der n heredit&ren “ Form auftritt, welche hier ent- 
scheidend ist; die charakteristischen StOrungen der Haltung und 
Bewegung der Kranken, das Vorkommen der Hypertrophie bestimmter 
Muskeln, das Fehlen der fibrillaren Zuckungen, das Verhalten gegen 
mechanische und elektrische Reize — Alles zeigt eine weitgehende 
Uebereinstimmung und jedenfalls nicht mehr Differenzen, als sie 
auch sonst unter den unzweifelhaft zu einer Gruppe gehOrigen 
Fallen vorkommen. Der Leser wird mir den speciellen Nachweis 
dieser Uebereinstimmung und etwaiger Differenzen an der Hand der 
einzelnen Krankheitsgeschichten gern erlassen. 

Wenn wir somit, auf Grund zahlreicher eigener und fremder 
Beobachtungen, es fUr jede einzelne der in Betracht gezogenen Er- 
krankungsformen, ftir die „Pseudohypertrophie“, die „infantile", die 
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„heredit&re Form" als ziemlich sicher haben erweisen kbnnen, dass 
sie mit der „juvenilen Form" eine weitgehende Uebereinstimmung 
in alien wesentlichen kliniscben Merkmalen zeigt, so wird es jetzt 
nicht schwer sein, das Schlussresultat dieses ersten Tbeils unserer 
Untersncbnng auszusprechen; es lantet: dass alle die vier 
Formen nntereinander in alien wesentlichen klinischen 
Merkmalen eine so weitgehende Uebereinstimmung 
zeigen, dass ihreGrenzen sicb verwischen und eine scharfe 
Trennung der einzelnen Formen nicht mehr mbglich ist; es erscheint 
somit gerechtfertigt, diese vier Formen (juvenile, pseudohypertro- 
pbische, infantile und heredit&re Form) zu einer kliniscb zusammen- 
gehdrigen Krankheitsgruppe zu vereinigen und sie als eine kli- 
nische Einheit aufzufassen. 

Wenn dies Resultat scbon aus den bisherigen Beobachtungsreihen 
mit fast zwingender Nothwendigkeit sich ergiebt, so wird das Fol- 
gende, wie mir scheint, eine noch festere und vollkommenere Be- 
grttndung dieses Resultates bringen. 


II. 

Nach den Ausftthrungen des vorigen Abschnitts darf es wobl 
als feststehend betracbtet werden, dass unter den genannten 4 Formen 
der fortschreitenden Muskelerkrankung eine weitgehende Ueberein- 
8timmung in alien wesentlichen kliniscben Erscheinungen (d. h. in Be- 
zug auf die Localisation des Leidens; befallene und freibleibende 
Muskeln; daraus resultirende Haltung, Stellung, Deformitat, Bewegungs- 
stdrung; in Bezug auf fibrillare Zuckungen, mechanische und elek- 
trische Erregbarkeit, palpatorisches Verhalten der Muskeln, Sehnen- 
reflexe u. s. w.) besteht, dass Differenzen dagegen nur in Bezug auf 
das grbssere oder geringere Hervortreten, die grbssere oder geringere 
Verbreitung einzelner — jedoch tiberall vorhandener — Erschei¬ 
nungen, speciell der Hypertrophie und Lipomatose der Muskeln, ferner 
in Bezug auf den frfiheren oder spateren Beginn des Leidens, starkeres 
Befallensein der oberen oder unteren Kbrperhalfte, rascheres oder 
langsameres Fortschreiten auf den grbssten Tbeil der Musculatur 
hervortreten. Darnach ist es an sicb klar und zu erwarten, dass 
auch zwischen den verschiedenen Formen unmerkliche Uebergange 
vorkommen, und dass es manchmal schwer sein wird zu entscheiden, 
zu welcher Form der einzelne Fall gehbrt. Das ist auch in der 
That haufig so, und gerade der Nachweis solcher Uebergangsformen 


Digitized by 


Google 



72 


II. Ebb 


wttrde dann erst recht Air die Zusammengehttrigkeit aller einzeben 
Typen sprechen. Wir haben also zu untersuchen, ob solche 
Uebergangsformen vorkommen. 

A Is charakteristisch und unterscbeidend fttr die „ infantile “ 
Form bat man diefrtihzeitige Gesichtsbetbeiligung, ftir die „ juvenile* 
Form die Zeit der Entwicklang, die Localisation der Atrophie, das 
Znrttcktreten der Lipomatose, ftir die „ psendohypertrophische * 
Form die ganz frtihe Entwicklnng and das Vorwiegen der Lipo¬ 
matose, and endlicb fttr die „ hereditSre “ Form eben die Here- 
ditttt, die Zeit des Entstehens and das vorwiegende Befallensein der 
nnteren KOrperh&lfte erkl&rt. 

Es bleibt also za untersuchen, ob die angeblich wesentlicben 
Kriterien der einzeben Formen gelegentlich anch bei den anderen 
auftreten, ob z. B. die Gesichtsbetbeiligung bei der juvenilen and 
pseadohypertrophischen Form, ob die Lipomatose and die charakte- 
ristische Localisation aach bei der infantilen oder juvenilen Form 
sich finden, ob Heredit&t bei den javenilen, infantilen and pseudo- 
hypertrophischen Formen vorkommt a. s. w. 

Von vomherein muss man nun ftir alle Formen das h&ufige 
Vorkommen der Heredit&t, bezw. des „famili&ren“ Anftretens 
zugesteben; das bedarf keiuer weiteren Belege and geht aas zahl- 
reicben, oben mitgetbeilten Beobacbtungen ohne Weiteres bervor; damit 
ist schon ein wicbtiges Kriterium der „ beredit&ren “ Form fttr die 
3 ttbrigen nacbgewiesen. 

Aber anch in Bezug auf die einzeben kliniscben Merkmale lassen 
sich, auf Grund einer reiohen Casuistik, die Uebergangsformen mit 
Leichtigkeit nachweisen; es wird zweckm&ssig sein, diesel ben in 
einzelne Kategorien zu bringen. 

a) Zun&chst die juvenile Form mit nachfolgender Ge- 
sichtsbetheiligung, fttr welcbejetzt bereits eine sebr grosse Zahl 
von Beobachtangen vorliegt; ich erw&hne zuerst mebe eigenen. 

56. Eigene Beobachtang (Nr. 23). 

Radolf Holzlehner, 32 J&hre alt (1888), Filrber. 

Derselbe Fall, den ich bereits in meiner grOsseren Arbeit (1884) 
alsBeob.4 ausfQhrlicb mitgetheilt habe, und den schon frttherFr. Schultze 1 ) 
einmal besprochen hatte; der Mann war im Januar and Februar 1888 anf 
meiner Elinik and bot durch die weitere Entwicklnng seines Leidens ein 
ganz hervorragendes Interesse. 

Er gab an, seit der Beobachtnng in Leipzig (1882) folgende Ver- 

1 ) Deber Muskelatrophie. Verb. d. naturhist.-med. Ver. z. Heidelberg. N. F. 
Bd. III. Heft 2. 1882. 
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inderungen an sich wahrgenommen zu haben: Schw&cherwerden des 
linken Arms, Dttnnerwerden des rechten Beins and Ab- 
magernng des Oesichts. 

Der B efund war in der Hanptsache noch der gleiche, wie damals; 
die Atrophie hatte an verschiedenen Stellen weitere Fortschritte gemacht, 
ebenso aber aucb die Hypertrophie. 

Zun&chst trat besonders hervor die frtiher nicht vorbandene Be- 
tbeilignng des Gesicbts. Dasselbe erscheint mager, besonders in 
der Kinngegend, links mehr als recbts. Fast alle mimischen Gesichts- 
muskeln sind in ibrer Function mebr oder weniger beeintr&chtigt, beson¬ 
ders deutlich, wenn man die Bewegungen mebrmals hintereinander aus- 
fdbren l&sst: scbwacbes Stirnrunzeln, scbwacber Augenschluss, Schw&che 
der Buccinatoren, Schw&che des Orbicularis oris, Mundspitzen und Pfeifen 
sebr erscbwert. Ftir die Palpation erscbeinen die Lippen auffallend weicb 
und schlaff und man erkennt deutlich, dass die Wangen-, Lippen- und Kinn- 
muBCulatur abnorm dtinn und atropbiscb ist, links noch mebr als recbts. 

Am Schultergtlrtel und den oberen Extremit&ten, an der 
Lendenmusculatur und am Baucb ist die Atropbie noch gerade 
so vorhanden wie frtiher; dagegen hat die Hypertrophie — und dies 
verdient besonders hervorgehoben zu werden — in vielen Muskeln noch 
eber zugenommen: der Teres major, der Supra- und Infraspinatus 
(dieser in bobem Grade), der Subscapularis sind jetzt deutlich hypertro- 
pbiscb; ebenso die mittlere Portion des Deltoideus, die Flexoren am 
Vorderarm (knollige Contractionen) und — merkwtirdiger Weise — die 
unteren Partien des rechten Rectus abdominis. 

An den unteren Extremit&ten, die 1882 noch fast ganz normal 
waren, bestebt jetzt deutlicbe Atrophie und Parese des rechten Qua¬ 
driceps (fast 4 Cm. Umfangsdifferenz) und der Adductoren; ferner jetzt 
Atrophie des linken Tibialis anticus. Dagegen zeigt sich hier eine m&ssige 
Hypertrophie der Glutaei, eine deutliche Hypertrophie des linken Ileopsoas 
und fast alter Muskeln des linken Oberschenkels; ebenso eine sehr kraf- 
tige, wohl hypervoluminOse Entwicklung der Waden, mit auffallend knol- 
ligen Contractionen. 

Die tibrigen Verb&itnisse wie frtiher: Tricepsreflex fehlend, Patellar- 
reflex schwach, besonders rechts, Achillessehnenreflex lebhaft. — Keine 
fibrill&ren Zuckungen; keine EaR. 

Hierher gehbren von eigenen Beobachtungen weiterbin noch die 
oben angeftthrten 4 Fall© 

Nr. 1: Wolf, 

Nr. 2: Mudrak, 

Nr. 3: Dr. B-, 

Nr. 4: Ehrenwerth, bei welchen sich im sp&teren Verlauf des 
Leidens eine — vorl&ufig allerdings nur geringe — Betheiligung des Ge- 
sichts einstellte. 


Fremder Beobachtungen dieser Art giebt es jetzt bereits eine ganze 
Menge, ich fflhre sie nur kurz an; zun&chst die oben mitgetheilte Beob- 
achtung Nr. 51 von Zimmeriin (Fall VII), bei weicher ebenfalls Ge- 
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sichtsbetheiligung constatirt wurde, ebenso — in geringerem Grade — 
bei dem Falle VI, dem Bruder des Falles VII. 

^ * Anch in der alteren Literatnr linden sich schon einige dentlicbe Bei- 
spiele, so z. B. 

57. Beobachtung von Duchenne (de Boul.) 1 )* 

M. B., 22 Jahre alt (1853). — Klassischer Fall von juveniier Form 
(ans Beschreibung und Abbildung ersichtlich). — Im Gesicht ist der 
Orbicul. oris fast ganz verscbwnnden, was ibm einen sonder- 
baren Ausdruck giebt. 

58. Beobachtung von Friedreich 2 ). 

Franz Geiger, 30 Jahre ait. — Typiseher Fail von juveniier Form 
(Beginn im 16. Lebensjahr, cbarakteristische Localisation der Atrophie 
am Scbultergtirtel und Oberarm, Ober- und Unterschenkel, exquisite 
Hypertrophie der Supra- und Infraspinati, Subscapulares u. 8. w.). 

Bemerkenswerth durch eine erhebliche Hypertrophie beider 
Masseteren und wohl aucb eine Hypertrophie der linken Hftlfte 
des Orbicularis oris, die massiger, ist als die rechte, und beim Blasen, 
Pfeifen u. s. w. deutlicher hervortritt (Atrophie der rech ten Hftlfte [Verf.]). 

59. Beobachtung von Lichtheim 3 ). 

Luise Groth, 42 Jahre alt. Auch dieser viel citirte Fall, dessen 
ZugehOrigkeit zu der „juvenilen Form" oder wenigstens zur Dystrophie 
im Allgemeinen ich bereits in meiner frllheren ausflihrlichen Arbeit (1884. 
1. c. S. 37) nachgewiesen zu haben giaube, darf hier angeftthrt werden. 

Es heisst in der Krankheitsgeschichte: Gesicht im Ganzen sehr 
mager; von mimischen Bewegungen fehlen besonders das Rttmpfen 
der Nase, das Runzeln der Augenbrauen, das Mundspitzen 
und Pfeifen; das He ben derOberlippeist ausserordentlich ersch wert, 
weniger das Herabziehen der Unterlippe. 

Hier ware auch der bei Marie et Guinon (1. c. p. SI 1) mit- 
getheilte typische Fall von S. Wilks (Lect. on diseases of the nerv. 
syst. 1878. p. 428) einzureihen: juvenile Form mit ausgesprochener 
Gesichtsbetheiligung. 

Von neueren Beobachtungen fllhre ich an: 

60. Beobachtung von E. Remak 4 ). 

Herr B . . . ., 32 Jahre alt, Kaufmann. Heredit&t. Mutter und 
2 Geschwister erkrankt. — Beginn in der Kindheit, schleichend; zu* 

1) filectrisation localise. 1. 6dit 1855. p. 311 u. 331. Fig. 57 u. 64. 3. 6dit 
1872. Fig. 124 u. 125. — Die Angabe Ober das Gesicht befindet sich nur in der 
1. Aufl., wie ich nach Landouzy-Ddjerine, 1. Arbeit. 1885. p. 107 citire. 

2) Ueber progressive Muskelatrophie u. s. w. Berlin 1873. S. 194. Beob. XXI. 

3) Progressive Muskelatrophie ohne Erkrankung der VorderhOrner desRUcken- 
marks. Arch. f. Psych, u. Nerv. Bd. VIII. S. 521. 1878. 

4) Ueber die gelegentl. Betheiligung der Gesichtsmuskeln bei der juvenilen 
Form der progressiven Muskelatrophie. Neurol. Centralbl. 1884. Nr. 15. 
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erst in den Schuiter- nnd Armmuskeln, dann allmfihlich das 
Qesicht befallend; seit 3 Jahren Augenschluss nicht mehr mdglich. 
Zaletzt Abmagerung am linken Oberschenkel. 

T y pi s ch e 8 Bild derjuveniien Form, vorwiegend am Schulter- 
gdrtel und den Oberarmen, in klassischer Localisation. Keine fibrill&ren 
Zuckungen, nirgends EaR. 

Im Gesicht fast vollkommene doppelseitige Facialis- 
l&hmung, maskenartiger Ausdruck, Unfahigkeit die Angen zn schliessen. 
Keine EaR. 

61. Beobachtung von Mossdorf 1 ). 

Naundorf, 33 Jahre alt, Knecht. — Keine Hereditat. Beginn 
im 18. Lebensjahr in den Armen and im Rticken, 10 Jahre sp&ter 
in den Beinen, erst nach 3 weiteren Jahren etwas Schwache der Hande. 
Beginn der Gesichtsbetheilignng unbekannt. 

Typischer Fall von juveniler Form mit charakteristischer 
Localisation an den Schultern, den Oberarmen, dem Rttcken, den Becken- 
und Oberschenkelmnskeln. Nirgends EaR; nirgends fibrill&re Zuckungen. 

Im Gesicht: Parese und Abmagerung der Musculatur 
der rechten G esichtshalfte; keine Wulstung der Lippen; linke 
Gesichtshalfte anscheinend normal. 

62. Beobachtung von Bernhardt 2 ). 

Fr&ulein W. .. ., 18 Jahre alt. Keine Hereditat. 

Krankheit 1 Jahr (langer?), mit Schwache der oberen Extre- 
mitaten, zuerst links, dann rechts. Zu gleicher Zeit Anomalien im 
Gesicht bemerkt; in den Beinen angeblich nichts. 

Befund. An den Schultern und Armen die typische Localisation, 
Deltoidei n fast hypertrophisch “. Vorderarm- und Handmuskeln normal. 

An den Beinen Schwache der Peroneusgebiete (Httft- und Lenden- 
gegend und Oberschenkel nicht genauer untersucht). 

Keine fibrillaren Zuckungen; keine EaR. 

Im Gesicht besteht Schwache der rechten Ober- und der 
linken Unterlippe; Lippen nach aussen umgebogen; Pfeifen un- 
mdglich; eigen thtimliches Verziehen des Mundes beim Lacheln. An- 
deutung von Facies myopathica. 

63. Beobachtung von Singer 3 ). 

Johann Nov£k, 34 Jahre alt. Keine Hereditat. 

Seit 2 Jahren Schwierigkeit in der Lippenbewegung; zur 
selben Zeit Luxation des linken Vorderarms, angeblich von da an (? wohl 
schon viel frtiher!) Schwache der oberen Extremitaten und der 
Schultern. 


1 ) Ein zweiter Fall von Betbeiligung der Gesichtsmusculatur bei der juvenilen 
Muskelatrophie. Neurol. C.-Bl. 1885. Nr. 1. 

2 ) Ueber einen Fall von (juveniler) progressiver Muskelatrophie mit Bethei- 
ligung der Gesichtsmusculatur. Berl. klin. Woch. 1887. Nr. 41. 

3) 1. c. Prager Zeitschr. f. Heilkunde. YIII. 1887. Beob. 2. 
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Be fund: VollkommentypischerFall von juveniier Form , 
nur in der oberenKdrperhalfte; charakteristischeLocalisation der Atrophie 
und Hypertrophie (Deltoidei zum Theil, Supinator longue, Extensoren 
am Vorderarm). Keine fibrilliren Zuckungen; keine EaR. 

Schw&che der recbtsseitigen Gesichtsmusculatur, be* 
Bonders an den Lippen; kann nicht pfeifen oder die Backen aufblasen 
u. s. w. — Lippen nicht vorgewulstet. 

64. Beobachtung von Landouzy-D6j erine *). 

N. N . . . ., 45 Jahre alt, Transporter. Keine Heredit&t. 

Beginn angeblich erst mit 40 Jahren in den Scbultern und Armen; 
dann Fortschreiten auf die unteren Extremit&ten, zuletztauf das Gesicht. 

Befund: Typischer Fail von juveniier Localisation an 
Schultern und Oberarmen und in der unteren Kdrperhalfte. — Keine fibril- 
lflren Zuckungen; keine EaR (was die Verfasser dafttr halten, ist nicht 
beweisend). 

Im Gesicht deutliche Stdrung, vorwiegend halbseitig (links); 
das linke Auge kann nicht ganz geschlossen werden, Pfeifen unmdglich, 
sonderbares Lachen („rire en travers tt ). 

Auch der oben schon (unter Nr. 41) mitgetheilte Fall von Landouzy- 
Ddjerine gehort hierber. Ebenso vielleicht der (unter Nr. 6.) schon 
mitgetheilte Fall von Marie und Guinon mit leichtester Gesichtsbethei- 
ligung; weiterhin auch die Obs. V in der Arbeit dieser Autoren, wo es 
zweifelhaft geblieben, wann die Affection des Gesichts begonnen hat. 

65. Beobachtung von Ladame 1 2 ). 

Jean K . . . ., 20 Jahre alt. — Grossvater war atro phisch. 

Beginn im 13. Jahre mit Atrophie der rechten Schulter und des 
rechten Arms, dann des rechten Oberschenkels, endlich der linken Seite. 
— Gesichtsbetheiligung blieb unbemerkt, hat vielleicht schon 
frtther bestanden (Augen im Schlaf nicht fest geschlossen, eigenthttmlichea 
Lftcheln). 

Vollkommen typischejuvenile Form: charakterischeLocalisa¬ 
tion der Atrophie, auffallend volumindse Supra- und Infraspinati und Waden. 

Keine fibrillftren Zuckungen; keine EaR; keine Spur 
von Muskelretraction. 

Chankteristischer Gesichtsausdruck, maskenartig. Pa¬ 
tient kann nicht pfeifen, die Augen nicht schliessen, hat sonderbares 
L&cheln u. s. w. 


66. Beobachtung von Stern 3 ). 

Marie Herzmoneit, 11 Jahre alt. Keine Heredit&t. 

Beginn mit 4 Jahren: zuerst bemerkt eine Schiefheit des Ge¬ 
sichts und Schw&che im linken Arm; dann Schwache der Beine. 

1) 1. c. 2. Arbeit. 1886. Obs. IV. 

2) Contribution k l'ltude de la myopatb. atroph. progress. Rev. de M6d. 1886. Oct. 

3) Fall von progressiver Muskelatropbie (juvenile Form; Erb) mit halbseitiger 
Betheiligung des Gesichts. Mitth. ausd. med. Klinik in Kdnigsberg. Leipzig 1888. S. 284. 
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Befnnd: Trotz der mangelhaften Beschreibung ist die typische 
juvenile Localisation nicht zu verkennen; bemerkenswerth ist die 
Hypertrophie der Glutaei und der Waden. — Keine fibrillftren 
Zucknngen; keine EaR. 

Gesichtsbetheilignng sebr anffaliend: linke Gesichts- 
hilfte starr and ausdruckslos, viei nmfangreicher als die 
rechte, besonders in der Oberkiefergegend. — Lippen links ge- 
wulstet nnd vorstehend; linke Zungenh&lfte weit volnmi- 
ndser als die rechte. Sprache etwas unbeholfen nnd n&selnd. — 
Die kndchernen Tbeile zeigen keine Differenz zwiscben links nnd rechts. 

67. Beobachtnng von Troisier-Guinon*)• 

Estelle C . . 18 Jahre alt, Weberin. — Vater an jnveniler 

Form leideud (s. oben Beob. Nr. 20). Zwei Geschwister gesnnd. 

Beginn im 11. Lebensjahre, mit Schwftche im Nacken nnd den 
Schnltern; spfiter Uebergang auf die Oberarme, sehr l&ngsam auch anf 
die Vorderarme. 

Betheilignng des Gesichts war nnbemerkt geblieben, ihr 
Beginn also nicht festzustellen. 

Der Befund zeigt das gewdhnliche Bild der Atrophie in den Schulter- 
und Oberarmmnskeln, starke Atrophie anch der Nackenmuskeln. 

Lenden- und Bauchmuskeln scheinen nnr sehr wenig, die Ober- nnd 
Unterschenkelmuskeln (mit Ansnahme der Adductoren) noch gar nicht be- 
theiligt. Keine Spur von fibrill&ren Zucknngen, nirgends etwas 
?oa Muskelretraction. 

Ansgesprochene Betheilignng des Gesichts: glatte Stirn, 
oflfenstehender Mnnd, „grflnes a Lachen (en travers), dicke h&ngende 
Unterlippe; Stirnmuskeln schwach; Orbicularis oris et palpebr. fast 
vdllig gel&hmt; Augenschluss, Blasen, Pfeifen unmOglich. 

68. Beobachtnng von Osier 2 ). 

Sebastian B . . ., 15 Jahre alt. Keine Heredit&t. 

Seit 5 Jahren znnehmende Schw&chederArme; seit 3—4 Jahren 
etwas Schw&che der Lippenmnskeln. 

Befnnd: Vollkommen typische Localisation am Schultergttrtel nnd 
den Oberarmen; erste Anfhnge des Leidens am Oberschenkel. 

Keine fibrill&ren Zucknngen; keine EaR. Gesicht aus¬ 
druckslos (Facies myopathique), maskenartig, vorstehende Lippen; 
Unfthigkeit die Angen vdllig zn schliessen; Schwache der Lippen- nnd 
Mundmu8keln. 

Anch an die mitgetheilte Beobachtung 16 von Ed. Oppenheimer 
wire hier noch zn erinnern; auch in diesem Fall fand sich eine geringe 
Gesichtsbetheilignng. 

Ans dieser stattlichen Reihe von Beobachtungen geht hervor, 
dass bei der juvenilen Muskelatrophie sich nicht selten, 

1 ) 1. c. Rev. de M4d. 1889. Obs. 11. 

2 ) Case of simple idiopathic muscul. atrophy, involving the face and the sca- 
pulo-hnmeral muscles. Americ. Journ. of med. sci. Sept. 1889. Vol. 98. p. 261. 
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und zwar weit haufiger, als man dies frtLher glaubte, eine Be- 
theiligung der Gesichtsmusculatnr findet, and zwar za 
jeder beliebigen Zeit des Leidens and in jeder beliebigen Intensitat 
and Ausbreitung. Bald erscheint die SchwSche der Gesichtsmuskeln 
schon frtth im Verlauf des Leidens, manchmal gleichzeitig mit den 
tlbrigen Anfangssymptomen, bald spat, nach yieljahrigem Bestehen 
desselben. Hier ist die Affection nur in Spuren zu finden, aaf 
einzelne Muskeln oder Theile von Maskeln beschrankt und nnr dem 
gelibten und suchenden Auge erkennbar, dort erstreckt sie sich nur 
auf die eine Halfte des Gesichts, die andere verschonend, and wieder 
in anderen Fallen breitet sie sich mehr and mebr aus, bis zn dem 
fast vollstandigen Ergriffensein der Gesichtsmuskeln, bis zur masken- 
artigen Unbeweglichkeit des Gesichts (Facies myopathica). Atrophie 
der Muskeln oder selbst Hypertrophie derselben kann sich dentlich 
zeigen. — Aber immer oder fast ausnahmslos sind es nur die 
mimischen Gesichtsmuskeln, welche dem Leiden erliegen; nur in 
ganz vereinzelten Fallen hat man eine Betheiligung der Masseteren 
gesehen (Beob. 16 und 58) oder eine Affection der Zunge (Beob. 15 
und 66) oder gar eine (zweifelhafte) Betheiligung der Augenmuskeln 
(Beob. 15 und eine gelegentliche Notiz von Eisenlohr 1 )* der bei 
einem 12jahrigen Madchen mit infantiler Form eine Mh entstandene 
linksseitige Abducensparese constatirte). Niema 1 s ist bis jetzt 
ein Auftreten des Symptomencomplexes der Bulbarparalyse 
gesehen worden. 

Das Uebergreifen des Krankheitsprocesses auf die 
Gesichtsmuskeln kann somit bei der juvenilen Form zu 
jeder beliebigen Zeit des Krankheitsverlaufs und in jeder 
beliebigen Ausdehnung erfolgen. Bei der „infantilen tt Form 
haben wir es also nur mit einem ungewfthnlich frtlhen Auftreten der 
Gesichtsbetheiligung zu than; dieselbe erscheint hier als das Primare. 

b) Was diepseudohypertrophischeFormmit Gesichts¬ 
betheiligung anlangt, so liegen darliber bis jetzt nicht viele Be- 
obachtungen vor, aber immerhin einige beweisende; zunachst die 
oben unter Nr. 38 angeftlbrte Beobachtnng von Westphal (Bertha 
Nickel), deren Schwester in ganz analoger Weise erkrankt ist. 

69. Beobachtung von Westphal 2 ). 

Mathilde Nickel, 21 Jahre alt. — Beginn des Leidens in der 
Kindheit (12. Lebensjahr), mit abnormer Haltung, Schwftche im Kreuz, 
Emporklettern u. 8. w. 

1) Tagebl. der 62. Naturforscherversammlung in Heidelberg. 1889. 8. 524. 

2) 1. c. Charit^-Annalen. 1887. Beob. 2. 
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Krankheitsbild im Ganzen dasselbe wie bei der Scbwester; starke 
Lendenlordose; typische Localisation, mebr oder weniger hochgradige 
Atrophie am Rumpf und den Extremitaten, maskirt durch Pseudohyper- 
trophie der Muskeln und Polysarcie. 

Kerne fibrill&ren Zuckungen; keine EaR. 

Zunabme der Gesicbtsftllle ganz ahnlich wie bei der Scbwester; 
besonders stark entwickelt die untere Wangen- und Kinngegend; Mund 
fflr gewdhnlich geflffnet, Unterlippe schnauzenfOrmig vor* 
gestreckt. — Bewegungen im oberen Facialisgebiet gut; die Excur- 
sionen der Mundmusculatur vielleicht etwas mangelbaft. 

Zungen-, Kau- und Augenmuskeln normal. 

Noch typischer sind wohl die folgenden Beobachtungen: 

70. Beobachtung von Langdon Down 1 ). 

Benjamin Round, 11 Jahre alt. Keine Heredit&t. Beginn 

etwa im 6. Lebensjahr; fiel oft hin, Scbwache der Beine, Lendenlordose, 
znletzt Schwache der Arme; kann seit einem Jahre nicbt mebr geben. 

Klassischer Fail von Pseudohypertrophie; enorme Hyper- 
tropbie der Glutaei und der Waden, auch des Sacrolumbalis und der Serrati, 
weniger des Quadriceps und der Httftbeuger bei grosser Schwache der 
Muskeln; in der oberen Kdrperhalfte hocbgradige Schwache der Oberarme 
und Scbultern, vdllige Atrophie der Pectorales, der Schulterblattmuskeln, 
der Latissimi, der Beuger am Oberarm u. s. w., Hypertrophic der Del- 
toidei und der Tricipites; aunahernd normales Verhalten der Vorderarm- 
und Handmuskeln. 

Im Gesicht: scbwache mimische Bewegungen, Schwache 
des Orbicul. palp, und der Frontales, sowie der Muskeln der Oberlippe; 
dicke Lippen, besonders Oberlippe. 

Ausserdem unzweifelhafte Hypertrophie der Temporales, ge- 
ringere der Masseteren. — Zungen- und Augenmuskeln frei. — Geistige 
dcbwftche. 

71. Beobachtung von Langdon Down 1 ). 

Samuel Richardson, 11 Jahre alt. Keine Hereditat. Beginn 
im 9.—10. Lebensjahre mit Scbwache der Beine, dfterem Hinfallen, 
spater Schwache der Arme; kann nur noch mit Untersttttzung gehen. 

Typisches Bild der Pseudohyper trophie, mit den bekannten 
Veranderungen an den Beinen, mit charakteristischer Localisation von Atro¬ 
phie (Pectorales, Latissimi, Bicipites u. s. w. und Hypertrophie (Deltoidei, 
Tricipites, Supra- und Infraspinati u. s. w.) in der oberen Kdrperhalfte. 
Vorderarm- und Handmuskeln frei. Geistige Schwache. 

Gesicht ausdruckslos, maskenartig; Lippen, besonders 
die Oberlippe, dick, breit und lang; Bewegungen der mimischen 
Muskeln schwach; sonderbares Lachen; geringe Herrschaft fiber die 
Lippen bewegungen. 

Masseteren und Temporales normal. 


1) Transact of pathol. Society of London. XXI. 1870. p. 24. 11. Case of para¬ 
lysis with apparent muscular hypertrophy. 12. Case of pseudo-hypertrophic paralysis. 
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Der oben (unter Nr. 40) mitgetheilte Fall von Bass 1st eben- 
falls eine unzweifelhafte Pseudohypertrophie mit Betheili- 
gung der Gesichtsmusculatur. 

Wenn man mit Charcot den ersten in der Arbeit von Marie nnd 
On in on (l. c. Obs. I: Lang . . . .) znr Pseudohypertrophie stellen will, 
so gehOrt er wegen seiner Oesichtsbetheilignng ebenfalls hierher. 

Jedenfalls geht ans diesen Beobachtangen zar Genllge hervor, 
dass es auch Falle von wohlaasgebildeter Pseudohypertrophie 
giebt, bei welchen das Leiden sich auf die Gesichtsmuscu- 
latnr erstreckt und in derselben theils als Hypertrophie, theils 
al8 Atrophie erscheint. 

Ansserdem lehren diese Beobachtangen aber auch, dass zugleich 
mit der Affection der Gesichtsmascalatur, welche ja nach Landonzy 
and Odjerine charakteristisch fllr die „infantile“ Form sein soil, 
sich in den verschiedensten EOrpermnskeln Hypertrophie finden kann, 
welche nach den gleichen Antoren bei der „ infantilen“ Form nicht 
vorkommen soli. Schon in frtiher mitgetheilten Erankbeitsgeschichten 
haben wir zahlreiche Belege dafllr gegeben, dass neben der Atro¬ 
phie der Gesichtsmnskeln sich an verscbiedenen KOrpermoskeln, sei es 
wahre, sei es falsche, lipomatOse, Hypertrophie finden kann (vgl. die 
Beobachtangen 1, 2, 3, 4, 16, 22, 46, 47, 48, ebenso die oben S. 61 er- 
wahnten Obs. V und VI von Marie etGuinon, ferner 56, 62, 63,65,66). 

c) Infantile Form mit sonstiger „juveniler“ Locali¬ 
sation oder mit Pseudohypertrophie, d. h. also Falle mit pri- 
m&rer oder ganz frtihzeitiger Localisation im Gesicht, welche im 
Uebrigen am KOrper das Bild der juvenilen Form oder das Bild 
der Pseudohypertrophie zeigen. Sie sind sehr h&ufig, denn eigent- 
lich entwickeln sich a lie Falle von sogenannter infantiler Form, 
sobald einmal das Leiden liber das Gesicht hinans greift und den 
llbrigen KOrper in Mitleidenschaft zieht, entweder in der einen oder 
anderen Richtung. 

Es gehhren also zunkchst alle die Falle hierher, die wir schon 
oben als Beweis fUr die Zusammengehhrigkeit der „ infantilen “ und 
»juvenilen“ Form angeftlhrt haben: die Beobachtangen 41, 42—49. 

Eine ahnliche, sehr typische Beobachtung ist neuerdings erst in 
Frankreich wieder publicirt. 

72. Beobachtung von Le Noir und Bezan^on 1 )- 

Henri B...., 23 Jahre alt. — Heine Hereditat. 

Im 8. Lebensjahre Chorea; seitdem dicke Lippen, hat nie 

1) Observat. de myopathie progress, primit., type fado-scapulo-humdr&l de 
Landouzy-Ddjerine. Rev. de M4d. 1890. 4. p. 307. 
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pfeifen oder Bingen kdnnen; vom 10. Lebensj&hre an mangelhafter 
Angenschlnss and schlechte Aussprache einzelner Buchstaben. —Vom 
17. Jahre ab SchwHche der Arme, vom 20. Jabre an Schw&che 
der Beine. 

Status. Ausgesprochene „Facies myopathique u : maskenartiger 
Ausdruck, dicke Lippen, halbgedffneter Mund, Unfahigkeit die Stirn zu 
runzeln, die Aogen zu schliessen, zu pfeifen n. s. w. 

Kau- und Zungenmnskeln normal. 

Cbarakteristische Haltung, Lendenlordose, Absteben der Schulter- 
blatter, watschelnder Gang u. s. w. 

Atrophisch: Sternocleidom., Pectorales, Cucullares (exci. oberes 
Drittel), Rhomboidei, Serrati (Latissimi ?), Sacrolnmbales; die Beuger und 
Strecker am Oberarm, die Supinatores longi und die Extens. carpi radiates. 
Ferner die Bauchmuskeln, Ileopsoas und Glutaei, besonders rechts, Ober- 
schenkelmuskeln (besonders rechts), Peroneusgebiete. 

Etwas hypertrophisch: ein Theil des Deltoidens. Normal: Supra - 
und Infraspinati, Subscapulares, Teretes, Vorderarm- und kleine Hand- 
muskeln, Adductoren und Gastrocnemii. 

Koine EaR. Patellarreflexe abgeschwacht. 

Die Annaberung an die Pseudohypertrophie zeigt sich in den 
soeben erwahnten Beobachtungen von Westphal (Beob. 38 und 69), 
in welchen der Beginn der Gesicbtsbetheiligung freilich wohl erst in 
eine spatere Krankheitsperiode failt. Immerbin ist es vielleicht be- 
merkenswerth, dass mit der Pseudohypertrophie, der Lipomatose, 
sich relativ so selten Affection des Gesicbts findet, obgleich diese 
Form ja ebenfalls fast immer in der frllbesten Jugend beginnt. 

d) Pseudohypertrophie mit spaterer jureniler Loca¬ 
lisation. 

Es unterliegt ftlr mich nicht dem mindesten Zweifel, dass vide 
Falle, die man erst im spateren Verlauf des Leidens zu Gesicht be- 
kommt und als juvenile Form auffasst, in einer frtlheren ELrankheits- 
periode, in der Kindheit, das Bild der Pseudohypertrophie darge- 
boten haben, oder wenigstens als solche diagnosticirt sein wtirden. 

Wir haben derartige Falle bereits in grbsserer Zahl aogeflihrt, 
so dass wir hier nicht lange dabei zu verweilen brauchen; man vgl. 
die eigenen Beobb. Koch (Nr. 34) und Kehret (Nr. 35), dann die 
Falle von Buss (Nr. 40), von Marie-Guinon (Nr. 6), von Veiga 
de Souza (Nr. 18 und 19), von H. Oppenheim (Nr. 15) u. A. 

Els sind das Falle, welche — wenn die gegebene Deutung richtig ist 
— im wahren Sinne des Wortes als „ Uebergangsformen a von der pseu- 
dohypertrophischen zu der juvenilen Form angesehen werden kbnnen. 1 ) 



1) Aehnliche Beobachtungen hat auch Gius. Palma (Giorn. di Neuropatol. 
Vol.ll. p. 260. 1884) publicirt uod auf diesen Uebergang hingewiesen. 

Deataehe Zaitichr. f. Nerrooheilkunde. L Bd. 6 
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e) Juvenile Form unter dem Bilde der Pseudohyper- 
trophie. 

Ich mOchte hierher den folgenden merkwtlrdigen Fall rechnen, 
welchen man schon der Entstehungszeit des Leidens wegen unmoglich 
zur Pseudohypertrophie rechnen kann und der doch das Bild des 
Leidens in seinem Beginn, wie man es bei Kindern sieht, darbietet 

73. Eigene Beobachtung (Nr. 24). 

Herr H.. 59 Jahre alt, Buchh&ndler; consultirt mich am 

8. Juni 1887. 

KeineHeredit&t. — Beginn vor 12—14 Jahren mit Sch witche 
in den Beinen, Kftltegeftlhl; Treppensteigen wird schwierig; er knickt 
oft zusammen und ffcllt bin. — Abmagerung der Oberschenkel. 

In der letzten Zeit etwas Blasenschw&che. Arme ganz frei. 

Befund: Atrophie und Schw&che der Oberschenkel in ganz 
typischer Weise (Umfang in der Mitte rechts 41, links 43 Cm.); Hyper- 
trophie der Waden (rechts 36, links 39 Cm.). — Fehlen des Patel- 
larreflexes, Erhaltensein des Achillessehnenreflexes. 

An der oberen Kdrperhalfte gar nichts, als Fehlen des Supi¬ 
nator longus beiderseits. Keine fibrillUren Zuckungen; keine E&R. 

Hirn und Hirnnerven, Sensibilitat u. s. w. normal. 

Der Fall nimmt jedenfalls eine Sonderstellung ein; aber icb 
denke, man kann ihn wohl aufTassen als eine langsam sich ent- 
wickelnde Dystropbie, die im spkteren Lebensalter durch ihre Locali¬ 
sation das Bild der sonst nur in der Kindheit auftretenden Pseudo- 
bypertrophie herbeigeflihrt hat. 

Aehniiches habe ich in der Literatur bisher nicht gefunden. Der 
Fall von Dyce-Brown 1 ) gehbrt wohl nicht sicher hierher und 
wird spkter noch kurze Erwahnung finden. 

f) Unbe8timmte Formen. 

Es giebt nun noch eine ganze Reihe von Fallen, welche auch der 
erfahrene Beobachter nicht sofort mit Sicherheit der einen oder 
anderen Form zuzurechnen vermag, wo das eine oder andere Krite- 
rium fehlt, das eine oder andere Symptom nicht in der gewohnlichen 
Weise ausgesprochen ist, wahrend doch das Gesammtbild flir die 
eine oder andere Form spricht; wo man z. B. einen Typus der „here- 
ditaren" Form vor sich zu haben glaubt, wo aber keine Spur von 
Hereditat nachzuweisen, der Fall vielmehr der einzige in seiner 
Familie ist; wo etwa eine „infantile" Form mit Gesichtsbetheiligung 
vorliegt und doch keine Hereditat nachweisbar ist; wo ferner das 


1) Case of pseudohypertrophie paralysis occurring in an adult. Edinb. med. 
Journ. 1870. June. p. 1079. 
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klassiscfae Bild der „ Pseudohypertrophie “ vorzuliegen scheint — in 
Haltang and Bewegung des Kranken, Entwicklung des Leidens u. s. w. 
and wo doch keine — wahre oder falsche — Hypertrophie zu 
finden ist; wo man die ersten AnfSnge des Leidens vor sich hat und 
noch nicht ttbersehen kann, in welcher Richtnng es sich entwickeln 
wird a. s. w. Das sind die Falle, wo der eine Beobachter diese, der 
andere jene Form diagnosticirt, der Eine sich vielleicht ffir die juve- 
nile, der Andere fttr die pseadohypertrophische Form entscheidet, 
wo Zweifel bestehen, ob infantile oder hereditfire oder joyenile Form 
vorliegt; die Falle, wo man anfangs eine andere Form diagnosticirt, 
als nacb lfingerem Bestehen des Leidens a. s. w. 

Aber gerade, dass solche Zweifel bestehen kfinnen, dass so viele 
Falle vorkommen, fiber deren ZugehOrigkeit zu der einen oder anderen 
Form wohlbegrfindete Meinungsverschiedenheiten herrschen konnen, 
— nun, ich glaube, das ist eben ein vortrefflicher Beweis daffir, dass 
diese Formen nicht scharf von einander zu trennen sind, dass sie 
vielmehr zusammengehOren. 

Solche zweifelbafte, unbestimmte Formen giebt es nun gar nicht 
so selten; ich habe in den frfiher mitgetheilten Beobachtungen eine 
ganze Reihe, die ich hierher rechnen mfichte und wo ich — bei der 
Einreihung derselben in die verschiedenen Kategorien — meine 
Zweifel oft nicht unterdrttcken konnte. Ich erinnere z. B. an die 
Beobb. 6 (Charcot), 15 (H. Oppenheim), 18 und 19 (Veiga de 
Souza), die ich zu der „juvenilen“ Form gestellt habe, bei welchen 
alien es jedoch mehr oder weniger wahrscheinlich ist, dass sie in 
der Kindheit unter dem Bilde der Pseudohypertrophie begonnen 
haben; ferner an die Familien P. und v. C ... und Haug aus 
meiner eigenen Beobachtung (Beob. 28 und 29, 30 und 31, 32 und 33), 
in welchen die Diagnose „ Pseudohypertrophie “ wohl allerlei Bedenken 
unterliegt und ebenso gut durch die Diagnose „ hereditfire “ oder 
.juvenile “ Form bfitte ersetzt werden kiSnnen; weiterhin die eigenen 
Beobachtungen 34 (Kbch) und 35 (Kehret), welcbe wohl das voile 
Bild der „juvenilen" Form darbieten, aber doch wahrscheinlich in 
der Kindheit, in der Entwicklungszeit des Leidens eher der .Pseudo¬ 
hypertrophie “ angebSrten; ebenso ist der Fall von Buss (Beob. 40) 
vielleicht nicht ganz sicher zu rubriciren. 

Von den Fallen mit „ infantiler “ Form kann gleich der erste 
(Beob. 41 — Landouzy-D6jerine) mit ebensoviel, ja vielleicht 
mit mehr Recht zu der juvenilen Form gestellt werden; nicht minder 
bestehen Zweifel fiber den Fall VII von Zimmerlin’s „ hereditarer “ 
Form (Beob. 51), welchen ich schon oben (S. 66) bei der Wieder- 
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gabe dieser Beobachtung Ausdruck gegeben babe; ebenso habe ich 
bei den 3 Fallen der Familie H .... (Beob. 52—54) schon gesagt, 
dass sie ebensowohl zur „heredit&ren a , wie zur B juvenilen a Form 
gestellt werden ktfnnen. 

Noch leichter treten nattirlich Zweifel anf bei den Fallen, die 
ich oben als „Uebergang8formen“ bezeichnet babe and bei welchen 
die Zugehflrigkeit za der einen oder anderen speciellen Form haafig 
discutirbar erscheint. Ich verweise u. A. auf die Beobachtungen 62, 
63, 65, 66, 67, wo ttberall die Entscheidung, ob „infantile“ and 
„juvenile“ Form, nicht ganz sicher ist. 

Ich ftthre noch einige derartige Beobachtungen hier an, welche, 
wie mir scheint, eine auch nur annahernd sichere Bestimmung 
ihrer Form nicht gestatten und gerade deshalb besonders lehr- 
reich sind. 

74. Beobachtung von Charcot (Marie et Guinon 1 ))- 

Lang 11 Jahre alt. Keine Hereditftt. 

Beginn in frflhester Kindheit, lernte nicht gat laufen, fiel oft hin, 
batte schwache Arme u. 8. w. Geringe Intelligenz. 

Befund: Gesicht in charakteristischer Weise befallen; 
Schwftche der Lippen, Vorstehen derselben u. s. w. 

Am ganzen Kflrper keine deutliche Atrophie oder Hypertrophic, 
nur die Oberschenkel etwas mager. 

Gleichwohl besteht das typische Bild der Bewegungsstdrungen 
wiebeiPseudohypertrophie: watschelnder, steigenderGang, Lenden- 
lordose, Emporklettern an den Beinen beim Aufrichten u. s. w. 

Die genaue Untersuchung ergiebt eine mebr oder weniger hoch- 
gradigeSchwilche der folgenden Muskeln: des rechten Pectoralis, der 
Cucallares (antere Drittel), der Rhomboidei, Sacrolambales, Deltoidei, der 
Beuger am Oberarm und der Supinat. longi; der HUftbeuger, Adductoren, 
der Qaadricipites, der Peroneusgebiete u. s. w. — Vorderarm- und 
Handmuskeln ganz normal; ebenso die Waden. 

Sehnenreflexe erloschen, Cyanose der Haut^ 

Was ist das? Marie und Guinon fassten den Fall auf als 
einen Typus der Pseudohypertrophie ohne Hypertrophie, man 
kbnnte ihn aber auch einen Typus der infantilen Form nennen, ohne 
Atrophie, oder einen Typus der juvenilen Form mit Gesichts- 
betheiligung, aber ohne erhebliche Atrophie. Und dabei ist er 
nicht einmal hereditkr, also jedenfalls einerichtige unbestimmte 
Form. 


1) 1. c. Rev. deM6d. 18S5. Oba. I. 
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75. u. 76. Beobachtungen von v. Limbeck 1 ). 

Zwei Schwestern B., die eine 24, die andere 19 Jahre alt; bei 
der ersten das Leiden nach dem 20., bei der anderen im 14. Jahre ent- 
wickelt. 

Bei Beiden die charakteristische Schw&che des Rttckens und 
derHtiftbeuger, leichteLordose,Geh8tdrung, Emporklettern 
u. a. w. An den unteren Extremit&ten das Bild der Pseudohypertrophie. 

Schultergttrtel and obere Extremitftten anscheinend frei, obgleich 
einzelne Mnskeln daselbst auffallend voluminOs. — Waden gat entwickelt. 
— Gesicht ganz frei. — Keine fibrillaren Zackungen. — In den 
Maskeln bei galvanischer Reiznng etwas trSge Zackung, aber nicht wie 
bei der EaR. 

1st dies Pseudohypertrophie? — Dagegen spricht die spate Ent- 
wicklung. — Juvenile Form? — Dagegen spricht die Localisation. 
Heredit&re Form? — 1st vielleicht am zutreffendsten. 

77.U.78. Beobachtungen von Spillmann und Haushalter 2 ). 

Zwei Brttder C . . . ., der filtere 31, der jtiugere 22 Jahre alt; 
8onst in der Familie nichts. 

Der Aeltere hat im 2. Lebensjahre Convulsionen gehabt, das 
Leiden begann bei ihm in der frdhesten Kindheit; bei dem Jttngeren 
erst etwa im 5. Jahre. 

Beide bieten, in Bezug auf Localisation des Leidens, Functionsstdrung 
u. s. w. das typische Bild der juvenilen Muskelatrophie (durch 
Abbildungen erl&utert); w&hrend jedoch der Jttngere in hohem Grade 
atrophisch und mager erscheint, ist bei dem Aelteren das Bild maskirt 
durch eine Polysarcie, die besonders in der oberen Kdrperhalfte stark her- 
vortritt. — Bei Beiden ist das Gesicht frei und angeblich niemals etwas 
von Hypertrophie bemerkt worden. — Keine EaR; dagegen wollen die 
Verfasser bei Beiden „fibrillftre Contractionen “ beobachtet haben. (In 
der Beschreibung werden dieselben als n Ondulations“, als „Frdmissements 
continus 14 , zuweilen auch n petites secousses localises" bezeichnet; 
macht nicht den Eindruck echter fibrillarer Contractionen. Erb.) 

Die Verfasser betonen selbst die Schwierigkeit, diese Falle einer 
der anfgestellten Kategorien einzuordnen und mdchten sie am liebsten 
der „juvenilen u Form zurechnen; dieselben kbnnten aber ebensogut 
bei der „hereditaren u stehen. 3 ) 

Ea mftgen nun noch kurz einige eigene, hierher zu rechnende 
Beobachtungen folgen. 

79. Eigene Beobachtung (Nr. 25). 

Friedrich Gdtz, 14 Jahre ait, Maurerssohn; in der Klinik vom Juni 
bis August 1886. 


t) Zur Lehre von der Dystrophia muse, progr. (Erb). Pr8g. Zeitscbr. f. Heilk. 
IX. 1888. S. 173. 

2) Deux cas de myopathie primit. progr. Eev.de M£d. 1890. 6. S. 471. 

3) Auch die ganz neuerdings erschienene interessante Beobachtung von 
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Keine Heredityt. Beginn vor2Jahren (wabrscheinlich sclion 
frtther), mit Verftnderung des Ganges: Wackeln, Einsinken der 
Kniee, zunehmende Schw&che, Emporklettern u. s. w. — Abstehen der 
Scapulae. 

Befund: Gesicht vollkommen frei. 

Muskeln des Schultergttrtels und der Oberarme schmUchtig; gewdhn- 
liche Localisation der Atrophie (Cucullar., Serrati, Rhomboid., Deltoidei, 
Beuger am Oberarm inch Supinat. longi u. s. w.); Vorderarm* und kleine 
Handmuskeln normal; die Supra* und Infraspinati etwas hypertrophisch. 

Die Muskeln am Oberschenkel fast alle atrophisch, incl. des Ileopso&s, 
aber ausgenommen den Sartorius, der beiderseits eher hypertrophisch 
erscheint; ebenso ein Theil des rechten Glutaeus. Peroneusgebiet, be- 
sonders der Tibialis anticus, etwas geschw&cht; Wade sehr gut entwickelt, 
krfcftig, links entschieden hypervoluminds. 

Nirgends fibrillftre Zuckungen; keine EaR; keine Muskel- 
retractionen. Tricepsreflexe fehlen, Patellarreflexe geschwftcht, Achilles- 
sehnenreflexe normal. 

Welche Form haben wir hier? Juvenile, heredit&re, p9eudo- 
hypertrophische? — Von alien findet sich etwas, mir scbeint aber die 
Sache doch unbestimmt. 

80. Eigene Beobachtung (Nr. 26). 

Carl Dauscher, 7 Jahre alt, Wagnerssohn. Keine Heredit&t 
nachweisbar. — Beginn im 4. Lebensjahr mit Stflrungen im 
Gehen, rascherem Ermtlden. Intelligenz ganz gut. 

Befund: Gesicht vollkommen normal; ebenso Zunge und Kau- 
muskeln. 

Atrophisch: Pectorales (excl. Clavicularbtlndel), Cucullares (excl. 
obere Bttndel), Latissimi (vdllig fehlend), Teretes, Rhomboidei, Deltoidei 
zum Theil, Beuger am Oberarm, incl. Supinatores longi, Sacrolumbales. 

Normal: Serrati, Supraspinati, Subscapulares, Vorderarm- und Hand¬ 
muskeln. 

Hypertrophisch: Infraspinati, Deltoidei in ihren mittleren Bttndeln, 
Tricipites. 

In der unteren Kflrperhftlfte paretisch und atrophisch: die 
Glutaei, Ueopsoas, Adductores, Quadricipites (knollige Contraction, zum 
Theil hypervoluminds), Peroneusgebiete. 

Wohlerhalten und mehr oder weniger hypervolumi nfls sind: 
Tensores fasciae, Sartorii, Beuger des Unterschenkels, die Gastrocnemii 
(sehr kr&ftig und nur m&ssig hypertrophisch). 

Typische Haltung, Lendenlordose, watschelnder, steigender Gang, lose 
Schultern, Emporklettern beim Aufstehen u. 8. w. 

Keine fibrill&ren Zuckungen; keine Spur von EaR.; keine 
M uske Ire traction en. 


E. Remak an einem Tjahrigen Kinde (Berl. klin. Woch. 1890. 8. 1121) gehOrt 
hierher; Remak bezeichnet den Fall als eiae Vermischung der Pseudohyper- 
tropliie mit der juvenilen und infantilen Form. 
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Tricepsreflex fehlend, Patellarreflex abgeschw&cht, Achillessehnen • 
reflex lebh&ft. 

Pseudohypertrophie oder juvenile Form? Entstehungszeit, Ent- 
wicklung, Habitus sprechen fllr die erstere, aber es ist nirgends 
Pseudohypertrophie, die Waden sind nicht sehr dick, im Qebrigen 
ist es ein Typus der juvenilen Form, bei einem Kinde. 

81. Eigene Beobachtung (Nr. 27). 

Dora R., 6 Jahre alt (1890). 

Vor 2 Jahren schon zum ersten Mai gesehen ; wurde damals als 
doppelseitige Httftgelenkluxation behandelt. 

Keine Hereditat; Eltern und 3 Geschwister gesund. Lernte 
spat laufen, kann es jetzt (1888) noch nicht gut; kriecht und klettert 
aber. — Pavor nocturnus. 

Be fund (1888): Sehr fettes, schlaffes Kind, eigenthttmlich wat- 
schelnder Gang; grosse Schlaffheit der Hdftgelenke. 

Grosse Schwftche der Oberschenkelmuskeln, weniger am 
Unterschenkel; kann anf den Zehen stehen. Rdckenstrecker etwas 
schwach, Bauchmuskeln gut. Kann nicht vom Boden aufstehen. 

Schultergtlrtel schwach, exquisit n lose 8chultern M . Pectorales 
(excl. Clavicularbttndel) und Latissimi besonders schwach; ebenso die 
Beuger am Oberarm und die Supinatoren. — Vorderarm- und Hand- 
muskeln normal. Gesicht ganz frei. — Sehnenreflexe fehlen. 

Beim Herabdrtlcken des Armes tritt die Spitze der Scapnla nach 
aussen. — Keine deutliche Hypertrophie. 

Keine fibrillaren Zuckungen. — Sehr reichliches Fettpolster. 

Die sofort anf „Dystrophie“ gestellte Diagnose wurde durch die 
folgenden Untersuchungen im Jahre 1889 und 1890 tlber jeden Zweifel 
erhoben, um so leichter, als der Schwund des Fettpolsters bei dem Kinde 
jetzt eine viel genauere Untersuchung der Muskeln gestattete. 

Be fund 1889: Charakteristische Haltung, watschelnder steigender 
Gang, „lose Schultern", Unfahigkeit vom Boden aufzustehen u. s. w. 

Gesicht vollkommen frei; ebenso Vorderarm- und Handmuskeln. — 
Atrophisch: Pectorales (untere Partien), Cucullares, Latissimi, Sacro 
lumbales, Bicipites, Brachial, interni, Supinatores longi u. 8. w.; grosse 
Schw&che der Oberschenkelmuskeln; Atrophie der Tibiales antici. 

Keine Hypertrophie, auch nicht an der Wade. — Sehnenreflexe 
fehlen. — Keine fibrill&ren Zuckungen. 

Anch hier die Frage: Pseudohypertrophie oder juvenile Form? 
Auch hier dieselbe Antwort wie im vorigen Falle, um so mehr, als 
jede Hypertrophie fehlt. 

Ich mtfchte dann noch zwei Fklle erw&hnen, welche mir selbst 
in ihrer klinischen Deutung lange Zeit etwas unklar und zweifel 
haft geblieben waren, die aber durch die Section sp&ter als un- 
zweifelhafte „Dystrophien“ sich erwiesen haben. Ich meine 1. den 
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Fall Roechi, den zuerst Friedreich 1 ) and sp&ter Fr. Scholtze 2 ) 
ausftihrlich beschrieben haben and welchen ich selbst viele Jahre 
beobachtete and wiederholt genau untersnchte, and 2. den sehr wich- 
tigen Fall von Heubner 3 ), welchen ich ebenfalls selbst lange Zeit 
beobachtete and der ans sp&ter wegen seines Rlickenmarksbefandes 
noch eingehend besch&ftigen wird. — Jetzt, wo ich Qber eine riel 
reichere Erfahrnng verfttge and meinen Blick fUr alle die mOglichen 
Yorkommnisse bei der nns beschaftigenden Krankheit gescb&rft habe, 
ist es mir nicht mehr im Mindesten zweifelhaft, dass die beiden Falle 
ganz sicher zur „Dystrophie“ gehbren. Wenn auch in dem Falle 
Roschi .die Diagnose nachtraglich mit einiger Sicherheit anf eine 
etwas anomale „juvenile Form" gestellt werden kann, so bleibt bei 
dem Henbner’schen Fall allerdings die Entscheidang liber die ur- 
sprttngliche Form des Leidens im Ungewissen, and so mag er eben 
eine „nnbestimmte“ Form sein. 

Endlich mOchte ich hier auch noch anftthren die Falle, welche 
dadnrch einigermaassen aus dem Rahmen der Dystrophic, resp. auch 
besonders der jnvenilen Form heraustreten, dass sie sich in einem 
viel spateren Lebensalter entwickeln, als dies sonst die 
Regel ist. Wahrend fllr die pseadobypertrophische and infantile 
Form der Beginn in der frtthesten Kindheit, fUr die bereditare ein 
solcher in der spateren Kindheit bis gegen die Pubertat hin, far 
die juvenile Form der Beginn urn die Pubertatszeit oder bald nach 
derselben als Regel aufgestellt wurde, giebt es einzelne Falle, far 
welche ein spateres and selbst sehr viel spkteres Entstehen nach- 
gewiesen zu sein scheint. Ich habe die Ueberzeugang, dass diese 
Ausnahmen von der Regel die pathologische Existenz der Dys- 
trophie in keiner Weise beeintrachtigen and dass diese — im Ganzen 
ja recht seltenen — Falle anzweifelhaft auch zur Dystrophie gehOren. 
Das wird Niemand bestreiten fUr die bereits frliher mitgetheUten 
Falle, z. B. Beob. 1 (Beginn im 36. Lebensjabr), Beob. 41 (Beginn 
mit 25 Jahren), Beob. 64 (Beginn mit 40 Jahren), Beob. 73 (Beginn 
mit ca. 45 Jahren); weiter ftlr eine Beobachtnng von Dachenne 
(Beginn mit 48 Jahren); ferner flir mehrere Falle ans der grossen 
Familiengrnppe von Barsickow: Fall 3 (Beginn mit aber 30 Jahren) 
and Fall 7 (Beginn mit 45 Jahren); endlich far den nenesten Fall 


1) 1. c. 1873. Beob. XX. S. 189. 

2) Ueber den mit Ilypertrophie verbundenen progr. Muskelschwund u. 8. w. 
Wiesbaden 1886. 

3) Ein paradoxer Fall von infantiler progr. Moskelatropbie. Festschr. f. 
E. L. Wagner. Leipzig, Vogel. 1887. 
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von Senator 1 ), der im 34. Jahre begann; hierber ferner die Obs. V 
bei Marie et Gain on (1. c.) (Beginn angeblich im 30. Lebensjahr); 
dann die folgenden Falle. 

82. Eigene Beobachtung (Nr. 28). 

Frau Hall...., 51 Jahre. Keine Hereditat. 

Beginn vor 2 Jahren; allmahlich zunehmende Schwache der 
Arme, zuerst rechts, spater links. Sonst ganz gesund. Climacterium vor 
2 Jahren. 

Befund: Typische juvenile Form im Beginn; Atrophie und 
Schwache der Cucullares (untere Partien), Supra- und Infraspinati, der 
Beuger am Oberarm und der Supinatoren u. s. w. — Beine ganz normal. 
Keine EaR. Keine fibrillaren Zuckungen. 

83. Eigene Beobachtung (Nr. 29). 

FrauMand .. 36 Jahre alt. Keine nachweisbare Here- 

ditat. — Ausgesprochene Hysterie (Lach- und Weinkrampfe u. s. w.). 
Beginn des Leidens anscheinend erst vor 10—11 Jahren. — Jetzt 
typischeDystrophie, maskirt durch eine enorme Adipositas, welche 
die Untersuchung sehr erschwert. Details sind tlberflttssig. 

Ob der Fall von Joffroy und Achard 2 ) (Frau von 59 Jahren, 
Beginn des Muskelleidens im 55. Lebensjahre, nach 2 Jahren schon Para¬ 
plegic, spater Lahmung der Arme, keine deutiiche Atrophie u. 8. w.; frflher 
Syphilis und schwere Hysterie; SectionBbefund) wirklich zur Dystrophie 
zu rechnen ist, erscheint mir, trotz des anatomischen Befunds in den 
Muskeln, doch etwas zweifelhaft; das klinische Bild ist denn doch ein 
sehr abweichendes, was auch die Verfasser betonen. 

Die ganze Reihe der in diesem Abschnitt mitgetheilten Beobach- 
tungen l&sst es wohl nicht zweifelhaft erscheinen, dass eine grosse 
Zahl von „Uebergangsformen“ zwischen den einzelnen Haupttypen 
der Dystrophie vorkommt, dass bei der juvenilen Form gelegentlich 
die Kriterien der infantilen oder pseudohypertrophischen, bei der in¬ 
fantilen Form die der juvenilen, bei der heredit&ren Form die der 
infantilen oder pseudohypertrophischen sich zeigen kbnnen, dass alle 
Formen gelegentlich hereditar sind und wie die Varianten noch alle 
heissen mbgen; ferner dass es Falle giebt, welche zu verschiedenen 
Zeiten ihres Verlaufs den Typus verschiedener Formen darbieten, 
also eine directe Entwicklung der einzelnen Formen aus einander er- 
kennen lassen; endlich dass es „unbestimmte“ oder besser „unbestimm- 
bare“ Falle giebt, die nicht sicher zu klassificiren sind, die von jeder 

1) Berliner klin. Wochschr. 1890. S. 1120. 

2) Myopathie primitive, debutant h Page de 55 ans chez une femme hystdrique 
et syphilitique. Arch, de Mdd. expdrim. et d’Anatomie pathol. I. 1889. p. 575. 


Digitized by 


Google 




90 


II. Erb 


Form etwas haben kbnnen und (iber deren Zugehorigkeit zur Dys- 
trophie doch nicht der mindeste Zweifel besteben kann. 

Es bedarf keiner langen Auseinandersetzungen mehr; die mit- 
getheilten Beobachtungen liefern gentigendes Material, um es ala 
Ergebniss der Untersuchung auch in diesem Abschnitt auszusprechen, 
dass eine scharfe Grenze zwischen den einzelnen vier 
Formen absolut nicht zu ziehen ist, dass dieselben dnrch 
fliessende Uebergknge allenthalben miteinander verbunden sind and 
dass sie folglich klinisch anfs Engste zusammengehbren, somit eine 
klinische Einheit bilden. 


III. 

Schon die vorhergehenden beiden Abschnitte haben meines Er- 
achtens kanm einen emstlichen Zweifel mehr an dem Gelingen des 
„Identitat8nachweises“ der 4 oft genannten Formen hinterlassen 
kOnnen; jedenfalls ist ihre nahe und enge Verwandtscbaft daraus 
ersichtlich. Es wtlrde aber eine sehr erwtlnschte Best&tigung ftir 
diese Anschauung sein, wenn sich nachweisen liesse, dass in einer 
und derselben Familie sich mehrere Formen zugleich 
vertretenfinden. Denn bei dem famili&ren Auftreten des Leidens, 
oft in mehreren Generationen und in zahlreichen Exemplaren, kann 
es ja doch gar nicht zweifelhaft sein, dass es sich um ein und das- 
selbe Leiden handelt; und wenn dieses nun in mehreren von den 
zur Discussion stehenden Formen in einer solchen Familie auftritt, 
wtlrde das einen sehr gewichtigen Beweis flir die Identit&t solcher 
Formen abgeben. 

Auf der anderen Seite ist aber nicht zu tibersehen, dass die 
einzelnen Formen am Ende doch auch bis zu einem gewissen 
Grade voneinander verschieden sind — wir wtirden ja sonst gar 
nicht zur Aufstellung derselben gekommen sein! —, dass sie also 
gewisse Eigenthtlmlichkeiten haben mtissen, die freilich auf uns bis 
jetzt ganz unbekannten Verhaltnissen beruhen. Es ist a priori zu 
erwarten, dass diese Eigenthtlmlichkeiten auch in den jeweils von 
dem Leiden betroffenen Familien sich geltend machen und vererben, 
so dass eben in der einen Familie nur Fklle von Pseudohypertrophie, 
in der anderen nur solche mit juveniler Form, in der dritten viel- 
leicht lediglich infantile Formen sich finden („hereditkr“ sind sie ja 
nattlrlich alle). 

Wenn es demnach von vornherein nicht gerade wahrscheinlich 
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ist, dass dieses Vorkommen mehrerer Formen in der gleichen 
Familie haufig gefunden werden wird, und wenn sonach anch aus 
der Constanz der Form in einer nnd derselben Familie keinesfalls 
auf eine wesentliche Verschiedenheit der einzelnen Formen ge- 
8chlo8sen werden darf, so ist das Vorkommen mehrerer Formen 
in der gleichen Familie, wenn es beobachtet wird, nm so werthvoller 
fttr die Ansicht von der Identit&t dieser Formen. 

Und das wird in der That gelegentlich beobachtet! 

84. Beobachtung von Duchenne 1 ). 

Grossvater an Atrophie (unbekannte Form) gelitten. 

Vater, 64 Jahre alt, mit 48 Jahren erkrankt, an juveniler Form, 
ohne Betheiligung des Gesichts. 

Sohn nnd Tochter desselben (41 bezw. 31 Jahre alt) an infan- 
tiler Form leidend: Beginn im 5.—6. Lebensjahre im Gesicht; Facies 
myopathique. —Vom 11.—12. Lebensjahre an zunehmende Abmagerung 
nnd Schwftche der Oberarme und Schultern, erschwertes Gehen, SchwBche 
der Hflftbenger. Vorderarme und Hande intact. 

Also in der gleichen Familie die juvenile und die infan¬ 
tile Form! 

85. Beobachtung von Landouzy-Ddjerine 2 ). 

Vater L., 52 Jahre alt, leidet an juveniler Form mit spftterer 
Gesichtsbetheiligung. 

3 Kinder L. (24 — 15 — 8 Jahre alt) haben die infantile Form 
mit primftrer Gesichtsaffection. 

86. Beobachtung von Troisier et Guinon 3 ). 

Vater C., 48 Jahre alt (s. oben Beob. 20); typische juvenile Form 
ohne Gesichtsbetheiligung. 

Tochter C., 18 Jahre alt (s. oben Beob. 67); infantile Form mit 
(primftrer ?) Gesichtsbetheiligung. 

Also zwei weitere Familien, in welchen gleichzeitig die juvenile 
und infantile Form besteht. 

87. Beobachtung von Zimmerlin 4 ). 

Drei Brtlder Schuhmacher, 22 — 39 — 42 Jahre alt. Die 
beiden ersten zeigen das typische Bild der juvenilen Form; der dritte, 
am l&ngsten erkrankte, dagegen (s. oben Beob. 51) zeigt Gesichtsbetheili¬ 
gung, n&hert sich also der infantilen Form; zugleich aber passt er 


1) 1. c. filectris. local. 3. 4dit. 1872. p. 518. Obs. 83—85. 

2) 1. c. 1. Arbeit. 1885. Obs. 1—4. 

3) 1. c. Rev. dem6d. 1889. 

4) 1. c. 1883. Beob. V-VII. 
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(lurch die Zeit and Localisation der Entwicklung des Leidens ganz gut 
zu der „ hereditaren a Form. 

88. Beobachtung von Fr. Schultze 1 )- 

Zwei Brtlder N . . ., 34 und 24 Jahre alt, aus einer Atropbiker- 
familie stammend; der Altere Bruder bietet noch das Bild der Pseudo¬ 
hypertrophie dar, wahrend der jttDgere mehr das Bild einer weit- 
verbreiteten einfachen Atrophie (juveni lo oder heredit&re Form) zeigt; 
doch scheinen auch bei diesem in der Kindheit die Waden etwas hyper- 
trophisch gewesen zu seiD. 

Bemerkenswerth ist dabei, dass bei dem alteren Bruder der Deltoideus, 
Triceps und die Gruppe der Vorderarmbeuger (incl. Supin. long.) ganz 
intact, bei dem jangeren Bruder dagegen dieselben Muskeln hoch- 
gradig atrophisch waren. 

Vorderarm- und Handmuskeln bei Beiden frei. 

89. Beobachtung von Barsickow 2 ). 

Eine Familie von 24 Fallen, in 5 Generationen. Leider sind 
die einzelnen Falle, wegen UDgenllgender Beschreibung, nicht sicher in 
ihrer ZugehOrigkeit zu den verschiedenen Formen zu erkennen. Trotz 
der von Barsickow geBtellten Diagnose auf 0 Pseudohypertrophie u (Lipo¬ 
matosis luxurians progressiva) ist es nicht zweifelhaft, dass es sich fast 
ausschliesslich um Falle von juveniler Form handelt, denn Barsickow ver- 
misste in den meistenFallen die Volumsvermehrung dererkranktenMuskeln, 
und der Beginn des Leidens ffcllt bei alien Fallen erst jenseits des 10., 
in den meisten sogar jenseits des 20. und 30. Lebensjahres. — Immerhin 
sind gewisse Verschiedenheiten bei den einzelnen Familiengliedern nicht 
zu erkennen, so sind Fall 1 und 22 ganz typische juvenile Formen; 
Fall 8 gleicht mehr dem Schulbilde der hereditAren Form; Fall 9 
kann vielleicht der pseudohypertroph. Form zugetheilt werden und 
die Falle 19 und 22 zeigen juvenile Form, anscheinend mit Gesichts- 
betheiligung. — Die Beobachtung kann also wohl hier stehen bleiben. 

Es sei endlich noch erinnert an die Falle von Ed. Oppenheimer, 
2 Brtlder, von denen der eine die Gesichtsbetheiligung darbietet, der 
andere nicht (s. oben Beob. 16 und 17). 

Trotz der nicht sehr grossen Zahl dieser Beobachtungen scheinen 
sie mir — unter Berticksichtigung der vorausgeschickten Bemerkungen 
— doch vollauf dem eingangs aufgestellten Postulat zu genttgen, 
d. h. den Nachweis zu erbriDgen, dass in einer und derselben Fa¬ 
milie von Dystrophikern mehrere verschiedene Formen oder Typen 
der Dystrophie vorkommen kttnnen. Da es nun doch in solchen 
Fallen gewms unzweifelhaft ist, dass es sich bei den verschiedenen 

1) Hereditare Muskelatrophie und Pseudohypertrophie der Muskeln. Neurol. 
C.-Bl. 1884. Nr. 23. 

2) Zwei Familien mit Lipomatosis luxurians progressiva (24 F&lle). Diss. 
Halle 1872. 
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Gliedern einer and derselben Generation oder mehrerer aufeinander- 
folgender Generationen um identische Erkrankungen handelt, dtirfte 
darin wohl einer der st&rksten Beweise gegeben sein dafllr, dass die 
verschiedenen yon uns angenommenen Formen dieser Erkrankung anfs 
Engste zusammengehOren, die gleicbe Pathogenese haben and somit 
aach eine klinische Einheit bilden. 


Ich kehre zam Aasgangspankt dieser etwas weitl&ufig gewordenen 
klinischen Untersuchang and Beweisftihrang zarttck. 

Es scbeint mir, dass den dort anfgestellten Forderungen, auf 
deren ErfUllung sicb der Nachweis der klinischen Einheit der ver- 
schiedenen Formen von Dystrophie grtinden sollte, vollanf Gentige 
geleistet ist 

In dem I. Abschnitt dieses klinischen Theils glaube ich mit 
hinreichender Sicherheit and genttgendem Material nachgewiesen zu 
haben, dass zwischen der „juvenilen Maskelatrophie“ 
einerseits and der sogenannten „pseudohypertrophi- 
schen“, der „infantilen“ and der „heredit&ren Form“ 
andererseits eine weitgehende Uebereinstimmnng in 
alien wesentlichen klinischen Merkmalen besteht, so dass 
alle diese Formen nicht mehr scharf von einander getrennt werden 
kSnnen, sondern unzweifelhaft eng zusammengehOren. 

In dem II. Abschnitt habe ich zahlreiche Beobachtungen zusammen- 
gestellt, welche beweisen, dass die angeblich „charakteris- 
tischen" Merkmale jeder einzelnen Form sich gelegent- 
lich aach bei jeder anderen Form finden kbnnen, dass 
somit eine ganze Menge yon „ Uebergangsformen“ existirt and 
folglich aach hier die Grenzen der einzelnen anfgestellten „Typen“ 
sich verwischen; dass es endlich eine grosse Anzahl yon „u n b e s t i m m - 
baren Formen" giebt, die man ebenso gat dem einen, wie dem 
anderen Typos zuweisen kann. 

Und endlich scheint mir im III. Abschnitt der genttgende Nach¬ 
weis erbracht, dass in einer and derselben Familie sich 
mehrere Formen zugleich vertreten finden kttnnen, ob- 
gleich auf ein besonders h&ufiges Vorkommen gerade dieser That- 
sache aus dnrchsichtigen Grtinden nicht za rechnen war. 

Damit scheint mir aach die eingangs gestellte Aufgabe gelbst 
za sein; ich glaabe sagen za dllrfen, dass eine eingehende and yor- 
artheilslose Prttfang des casaistischen Materials and besonders aach 
zahlreicher eigener Beobachtungen mit zwingender Nothwendigkeit 
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zu dem Schlusse gefUhrt hat, dass alle die schon so oft genannten 
yier Formen oder „Typen“ der Dystrophie aufs Engste zusammen- 
gehbren, dass sie offenbar eine kliaische Einheit bilden. 
Das schliesst nattirlich nicht aus, dass diese klinische Einheit sich 
wieder in mehrere Unterabtheilungen gliedert: dieselben dttrfen 
jedoch den Anspruch eigener und selbst&ndiger Krankheitsformen in 
Zukunft nicht mehr erbeben. 

Es bleibt nun vor Allem zu untersuchen, ob diesem klinisch- 
einbeitlicben Krankheitsbild auch ein einheitlicher pathologisch-anar 
tomischer Vorgang zu Grunde liegt. Diese Frage soil uns im n&chsten 
Abschnitt beschaftigen. 

(Fortsetzung folgt.) 
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III. 

Weiterer Beitrag zor Lehre von der progressiven 
neurotischen Muskelatrophie. 

Aus der medicinischen Klinik des Herrn Prof. Erb in Heidelberg. 

Von 

Dr. J. Hoffmann, 

Priv&tdocenten der inneren Medioin. 

Vor jetzt etwa 2 Jahren glaubte ich ') eine Reihe von in der 
Literatur unter verschiedenem Namen verbffentlichten Krankheitsfallen 
wegen der ihnen alien gemeinsamen Symptome, wegen des Verlaufs 
u. 8. w. unter obigem Namen als selbstkndige wohlcharakterisirte 
Krankheit zusammenfassen zu dtirfen. Dabei hob ich einerseits die 
Unterechiede, welche zwischen dieser Form der Muskelatrophie und 
der progressiven myelopathischen sowohl, als myopathischen existiren, 
hervor und machte anderereeits auf die grosse Aehnlichkeit des 
Symptomencomplexes mit demjenigen verschiedener Neuritiden auf- 
merksam. Seither sind wenige weitere Mittheilungen erschienen, 
welche aber ebenfalls darin tibereinstimmen, dass man es hier mit 
einer wohlcharakterisirten Krankheit zu thun hat. 

So hat vor Allem Sachs 1 2 ) die Krankeugeschichten zweier Brtider 
verdffentlicht, welche auch durch den Erfolg der chirurgischen Be- 
handlung bemerkenswerth sind. 

Beide Brttder warden mit geraden Gliedern geboren , zeigten aber 
Bchon frith Gehstdrungen und vom 5. Lebensjahre an Klumpfuss. 

Der altere, Frank, war bei der Aufbahme am 29. November 1887 
13 Jabre alt Es bestand ausgesprochene Kyphose der Lumbosacral- 
gegend, falsche Stellung der FQsse mit Genu valgum und L&hmung der 
Peronealmuskein beiderseits. Doppelseitige Achillotomie. Stellung der 
FttsBe beim Tragen zweckentsprechender Schuhe gut bis Mftrz 1888. Im 

1) J. Hoffmann, Ueber progressive neurotische Muskelatrophie. Archiv f. 
Psychiatrie u. Nervenkrankheiten. XX (daselbst die frlihere Literatur). 

2) The peroneal form or leg-type of progr. muscul. atrophy. — Brain 1890. Jan. 
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November 1888 abermalige Aufnahme wegen doppelseitigem Pea equino- 
varus; doppelseitige Achillotomie, Durchschneidung der Plantarfascie, Fest- 
stellung der Ftlsse mit so gtinstigem Erfolg, dass der Kranke spftter 
wieder auf der Planta pedis gehen konnte. Kurz vor and einige Zeit 
nach der zweiten Operation untersachte Sachs den Patienten and con- 
statirte aasgesprochene Atrophie and Parese der Ober- and Unterschenkel, 
ziemlich gieichm&ssig tlber alle Muskeln vertheilt; grosse Schwierigkeit 
beim Treppensteigen. Die mechanische Erregbarkeit der genannten Mus¬ 
keln fehlt, ebenso feblten die Plantarreflexe bei beiderseits vorhandenem 
Patellarreflex. — Der Knabe sonst gut entwickelt. Gesicht und Arme nor¬ 
mal, bis auf leichte Abmagerung des Muse, infraspinatus; Supinator longus 
normal; HSndedruck kraftig; keine Difformit&t der H&nde. — Nirgends 
Muskelhypertrophie. Tastempfindung und Temperatursinn llberall normal, 
Schmerzsinn leicht herabgesetzt; Muskelsinn normal; keine fibrillftren 
Zuckungen; livides Aussehen der Extremit&ten. Sehr starke Herabsetzung 
der galvanischen und faradischen Erregbarkeit der Muskeln der Ober- 
schenkel bei AnSZ = KaSZ. Die Wadenpauskeln reagiren erst bei ganz 
starken Strflmen mit matten Zuckungen, die Extensoren zum Theil bei 
sehr starken Strdmen (13,0—20,0 M.-A.), zum Theil (lberhaupt nicht; keine 
tr&gen Zuckungen; partielle EaR. An den Armen erfolgt auf beide Strflme 
normale Reaction. 

Der jttngere Bruder, Wilhelm, ging bei der Aufnahme am 17. November 
1887 auf Krttcken. Pes equino-varus duplex; chirurgische Behandlung 
genau wie bei dem Bruder mit demselben Ausgang. Intelligenz gut, Brust 
breit, Abdomen gross, Extremitaten dtlrr. Handedruck beiderseits sehr 
matt, Dynamometer 2°; allgemeine Abmagerung aller Theile der oberen 
Extremitaten und sehr deutliche Atrophie des M. infraspinatus. Ausgespro- 
chene Abmagerung der Beine, leicht watschelnder Gang, Schwierigkeit beim 
Treppensteigen. Tast- und Temperatursinn normal; faradische 8chmerz- 
empfindung erhOht; Muskelsinn normal; Plantarreflexe vorhanden. Knie- 
reflexe fast normal. Leichte Lividfarbung der Beine. Elektrisch: Sehr 
starke Herabsetzung in den Nn. medianus und ulnaris, welche erst bei 
13—20 M.-A. KaSZ = AnSZ geben. In den Unterschenkelmuskeln bei 
starksten StrOmen gar keine oder nur schwache Zuckungen ohne Umkehr 
der Formel; Reaction der Oberschenkelmuskeln erst bei 16 M.-A. Complete 
EaR in den Unterschenkelmuskeln, starke Herabsetzung der Erregbarkeit 
der Armnerven. 

Ausser Sachs hat noch Vizioli ! ), die von mir vorgeschlagene 
Benennung acceptirend, 3 F&lle publicirt, welche er hierher rechnei 

Der Vater erkrankte mit 59 Jahren, der eine Sohn mit 26 und der 
andere mit 6 Jahren. Bei alien Dreien bestanden lebhafte brenpende, 
paroxysmatische Schmerzen zur Zeit der Ausbildung der Atrophie der 
Unterschenkel, wozu sich Atrophie und Parese oder bei einem K ran ken 
nur Parese des rechten Daumenballens gesellte. In zweien der Falle be- 
stand Pes equinus, im dritten, noch in der Ausbildung begriffenen, nicht. 


1) Dell’ atrofia muscolare progr. nevrota. — August- u. Septemberheft der 
medic.-chirurg. kOnigl. Akademie zu Neapel. 1889. 
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Keine Mnskelspannungen, keine fibrillkren Zuckungen, herabgesetzte mecha- 
nische Muskelerregbarkeit, Sehnenreflexe normal oder abgeschwkcht, mebr 
oder weniger ausgesprochene EaR. — Neben diesen Erscheinungen litten 
der Vater nnd der kltere Sohn an ganz schleichend aufgetretener Amau- 
rose infolge von Sehnervenatrophie; der jttngere Sohn ist noch frei da- 
von. — Die Angaben der Kranken, dass in der Gegend, in welcher sie 
sich anfhielten, Quecksilber im Boden vorkomme, erwiesen sich bei genau 
eingezogenen Erknndignngen and an Pflanzen nnd Erde vorgenommenen 
Dntersuchungen ale unbegrtindet. 

Diesen Fallen bin ich in der Lage 2 eigene Beobachtungen hin- 
znftlgen zn kOnnen. 

Herr 0. G. aus B., 32 Jahre alter Kaufmann, giebt an, aus einer ge- 
8nnden Familie zn stammen, was jedoch nicht ganz richtig ist, da sein 
48 Jahre alter Brnder an der gleiehen Affection wie er 
leidet. Eine directe Vererbnng der Krankheit liegt aber nicht vor, denn 
die Eltern nnd die ttbrigen Geschwister boten nie fthnliche Krankheits- 
erscheinungen wie er nnd sein alterer Brnder. 

Als Kind fiel er 20 bis 30 Stnfen einer Treppe herunter, ohne 
8chaden zn erleiden; ferner hatte er Halsbr&une, war dann gesund, blieb 
es anch als So Id at. Im Uebrigen sind aus der Vorgeschichte zn nennen 
Onanie nnd syphilitische Infection vor 4 Jahren mit Recidiven. 

Der Kranke meint, dass die Krankheit in den Beinen angefangen 
babe, dass er aber nicht daranf achtete, weil die Erscheinungen unmerk- 
bar sich einschlichen. Ohne bekannte directe Ursache bemerkte 
er zuerst vor 5 bis 6 Jahren lebhafte, aber kleine Zuckungen am 
rechten Daumenballen, welcher */? Jahr sp&ter schon abgemagert 
war, ohne dass die Function des Danmens besonders gelitten hatte. So- 
wohl in der Region des Daumenballens, wie an der Rdckenfl&che des 
rechten Vorderarmes hatte er gleichzeitig ein eigenthdmliches Kultegefdhl. 
Anf die linke Hand begann er erst zu achten, als die Daumenballen- 
gegend nnter fi brill Aren Zncknngen immer flacher wurde; erst seit 
72 Jahre fct die A bm age rung eine auffallende; Pardsthesien bestanden 
bier nie, doch schwitzte die Hand etwas leichter als die rechte, 
welch letztere stets kalt nnd etwas livid ist; mdglicherweise sei auch 
die Schmerzempfindnng der rechten Hand seit einiger Zeit etwas ver- 
mindert. 

Seit 2—3 Jahren ftthlte er bei Schreck oder psychischer Erregnng 
ein kaltes Dnrchrieseln des rechten Bernes. Ebenso lange ist sein Gang 
ft lasch u , er kommt seinen Bekannten nicht mehr ordentlich nach beim 
Spazierengehen. Im Sommer 1888 machte ihn einer seiner Frennde beim 
Baden anf die Schm&chtigkeit seiner Waden, besonders der rechten Wade, 
anfmerksam. 

Schmerzen oder sonstige Paristhesien in den Extremitiiten bestanden 
nie; ebenBOwenig spastische Erscheinungen oder ataktische Stdrnngen, 
keine gesteigerte Reflexerregbarkeit, keine cerebralen Symptome, nie Er- 
brechen, nie Rttckenschmerzen; die rechte Schulter tragt er tiefer als 
die linke. Die vegetativen Fnnctionen waren stets normal, ebenso das 
Verhalten von Blase nnd Darm. 

Deutsche Z«it*chr. t. Nerrenhailkunde. I. Bd. 1 
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Der Kranke geht noch den ganzen Tag hernm, muss sich jedoch 
after ausruhen. 

Status praesens. Sehr grosser, breitschultriger, krSftig gebauter, 
gesuud aussehender Mann. 

Die psychischen Functionen, die Sinnesorgane, das Verhalten der Pu- 
pillen und der Lidspalten, die Sprache, die Zungenbewegungen, die 
Mimik in keiner Weise alterirt. Die Wirbelskule in geringem Grade sko- 
liotiseh, die rechte Schulter steht etwas tiefer als die linke; empfindlich 
ist die Wirbelsaule nirgends. Die SensibilitUt im Quintusgebiet ist ganz intact. 

Die Muskeln des Schultergttrtels, der Ober* und Vorderarme sind 
weder hypertrophisch, noch atrophisch; ihre grobe motorische Kraft ist 
sehr betr&chtlich, fibrillare Zuckungen sind nicht sichtbar. 

Maasse: Oberarm rechts 28,8, links 28,3 Cm. 

= Vorderarm = 28,5 = 28,0 5 

Im Gegensatz dazu sind die kleinen Handmuskeln beiderseits erkrankt. 
Der Thenar der rechten Hand ist vdllig geschwunden und in- 
folge dessen auch nichts von Function Ubrig gebiieben. Der M. adductor 
pollic. und die Mm. interossei sind nicht merkbar in ihrem Volum und 
ihrer Function ver&ndert; der Hypothenar ist schlaff, weich, aber 
activ gut thfttig. Links ist der Thenar nur paretisch und mittel- 
stark abgemagert, die flbrigen kleinen Handmuskeln verhalten sich wie 
rechts; in alien kleinen Handmuskeln links sieht man fibriHare 
Zuckungen, rechts nicht. Die mechanische Erregbarkeit des 
Hypothenar sin. ist tr&ge, diejenige des rechten sehr herabgesetzt. 
— Der Tricepsreflex ist beiderseits vorhanden. Die rechte Hand 
ftthlt sich viel kalter an als die linke, ist livid gerbthet. 

Die Tastempfindung ist von den Fingerspitzen bis zum Rumpf ganz 
gut, dagegen scheint die Wahmehmung von Schmerz- und Temperatur- 
eindrttcken rechts weniger scharf zu sein als links, wenigstens macht der 
Kranke entsprechende Angaben. Stereognostischer Sinn normal; Coordina- 
tionsstdrungen und Muskelspannungen sind nicht vorhanden. 

Die elektrische Erregbarkeit derNn. facial., accessor., ulnaris 
et medicanus am Ellenbogengelenk normal; es besteht keine Herabsetzung 
der faradischen oder galvanischen Erregbarkeit, auch nicht eine Aenderung 
des Zuckungsge8etzes. Der N. ulnaris dexter besitzt, vom Handgeleuk 
ausgereizt, rechts leichte VerminderungderErregbarkeitgegen 
beide StrOme, links nicht. Der N. median us ist von gleicher Hohe aus 
rechts unerregbar, links nur schwer reizbar. Der Thenar dexter 
ist unerregbar gegen beide Strdme (complete EaR); imThenarsin. eine 
Spur von directer faradischer Erregbarkeit bei gesteigerter galvanischer 
Erregbarkeit, wobei AnSZ > KaSZ, beide exquisit tr&ge (partielle EaR). 
Auch im Hypothenar dext. besteht partielle EaR; im Hypothenar 
sin. ist sie nicht mit Sicherbeit nachweisbar. — Bei dieser Prttfung mittelst 
des faradischen Stromes erweist sich die Empfindlichkeit der rechten Hand 
weniger gross, als diejenige der linken. 

Am Rumpf keine Abnormit&t. Bauchreflex beiderseits auszuldsen. 

Die Beine allem Anscbein nach intoto, vorwiegend aber an den 
Unterschenkeln abgemagert, wodurch sie nach unten spitz zu- 
laufen; am st&rksten ist die Abflachung an der Vorderflache beider Unter- 
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schenkel. — Die grobe motorische Kraft der Oberschenkelmuskeln ganz 
got, die Contouren der einzelnen Muskeln bei der Contraction scbarf. 
1st aach die Kraft der Waden etwas reducirt, so ist diese Schwflche 
doch nur gering; immerhin sind sie etwas abgemagert. DieZehen werden 
got plantarwarts flectirr. 

Von den Extensoren am Unterschenkel ist rechts der M. tibialis 
antic. vfllliggelahmt und stark abgemagert, sodann kommt mit fast 
vollst&ndiger Lahmung der M. exten s. halluc. long us; stark geschwftcbt 
ist der M. extensor digit, comm, longus, wahrend die Mm. peronei noch kraftig 
genug sind, den ftusseren Fussrand zu heben. Am linken Be in ist die 
Parese und Atropbie an den genannten Muskeln in gleicber 
Reihenfolge, aber nicbt ganz so stark ausgesprocben; doch ist der M. 
tibialis antic, hier ebenfalls fast complet gelahmt. — Fibrill&re Zuckungen 
sind nicht sichtbar, die Muskeln sind nicht druckempfindlich; die mecba- 
nische Erregbarkeit ist berabgesetzt; die Zuckungen nicht deutlicb trfige. 

Patellarreflex etwas abgeschwacht, aber beiderseits auszuldsen; der 
Achiliessehnenreflex fehl t j ederseits. — Die Hautreflexe, Hoden- 
und Plantarreflexe vorbanden. Die Tastempfindung nicht nachweisbar alterirt. 
Von der Mitte der Unterschenkel abwarts besteht beiderseits 
eine ziemlich betrftchtliche Hyperalgesie, mehr noch links als rechts; 
Schmerzleitung normal; in dem gleichen Bezirk scheint wenigstens sub- 
jectiv der Tem peratu rsi nn vermindert und auch per vers zu sein, 
indem Kalte zuweilen als Warme empfunden wird. Der rechte Fuss mit 
der unteren Halfte des Unterschenkels ist kalt und blaulich, links sind 
diese Stdrungen weniger ausgeprflgt nur am Fusse. Fussschweisse, 
welche frflher vorhanden waren, sind seit der Erkrankung aus- 
geblieben. —Muskelspannnngen, CoordinationsstOrungen u. s. w. fehlen. 
Der Gang wie bei doppelseitiger Peroneuslahmung, wobei bei herab- 
h&ngender Fussspitze die Kniee etwas starker gehoben werden, um mit 
den Zehen nicht am Boden anzustossen. 

Umfang der Wade rechts 33,0, links 33,0. 

Umfang des Oberschenkels rechts 36,5, links 36,0 Cm. oberhalb 
des Kniegelenks. 

Seitens des N. tibialis und der von ihm versorgten Muskeln Ulsst 
sick eine leichte Herabsetzung der elektrischen Erregbarkeit ohne EaR 
nachweisen. Bei Reizung des N. peroneus mit starken Stromen reagiren 
nur die Mm. peronei mit einer Contraction; direct sind die Mm. extensores 
entweder vdllig oder fast vdllig unerregbar; eine tr&ge Zuckung ist nicbt 
zweifello8. Fiir die am stdrksten ergriffenen Extensoren darf man die 
Unerregbarkeit wohl als letztes Stadium der EaR annehmen. Die Ober- 
schenkelmuskelu antworten auf elektrische Reize prompt und normal. 

Die inneren Organe und der Ham normal. 

Dieser Befund wurde am 25. Nov. 1889 erhoben. Im August 1890 
batten sich merkbare Ver£nderungen nicht eingestellt. 

Die folgenden Notizen liber den alteren Bruder des vorigen 
Kranken verdanke ich der GUte des Herrn Privatdocenten Dr. 
E. R e m a k in Berlin, welchem ich auch an dieser Stelle meinen ver- 
bindlichsten Dank dafiir ausspreche. Die Krankengeschichte ist um 
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so werthvoller, da Herr E. Remak beide Kranken zu untersuchen 
Gelegenheit hatte. 

„Gustav G., 46 Jahre alt (Lohgerber von Profession, arbeitet seit 
13 Jahren bei der Strassenreinigung), kam am 12. Mai 1889 von seinem 
jtlngeren Bruder citirt zur Untersuchung in meine Poliklinik. Sein Vater 
soli gesand sein, seine Matter an Asthma leiden. Von ahnlichen Erkran* 
kangen, wie die seinige and die seines jflngsten Brnders Otto, ist ihm aus 
seiner Familie nichts bekannt. Er ist der Aelteste, ein zweiter Broder soil 
nach einem Schlaganfall am rechten Arm gelahmt sein, ansserdem noch 
eine Schwester. Er selbst, zugegebenermaassen Potator (Vs Lit. Schnaps 
taglich), ist verheirathet, hat 3 lebende Kinder, von welchen das alteste, 
16 Jahre alt, auf der rechten Seite seit der Kindheit lahm, geistig aber 
nicht znrttckgeblieben sein soli. Die beiden anderen Kinder angeblich 
gesand. Einen Schanker hat er nie gehabt. 

Auff&llig ist die Familien ahnlichkeit der Ge sichtsztlge 
mit seinem jdngeren, mir bekannten Bruder Otto. 

Ueber die Entwicklung seines Leidens macht er ebenso, wie sein 
Brader dber seine Krankengeschichte, sehr unbestimmte Angaben. Er hat 
als Infanterist gedient, war damals gesand, will beim Milit&r 1866 einen 
Typhus gehabt und nach diesem eingeschlafenes Gefdhi der 
Zehen zurttckbehalten haben, vielleicht sie auch seit jener Zeit nicht mehr 
deutlich bewegen kOnnen. Trotzdem hat er den Feldzag von 1870 als 
Infanterist bei der Linie mitgemacht. Bald nach dem Feldzag sollen dann 
allm&hlich die Unterschenkel abgemagert und schw&cher geworden 
sein. Seit etwa 10 Jahren soil dann auch die rechte Hand ab¬ 
gemagert sein, doch kann es auch schon linger sein; die linke Hand 
hilt er fdr gesund. Schmerzen hat er nie gehabt. 

Patient von mittlerer Statur, kr&ftigem Knochenbau und, abgesehen 
von der localen Atrophie, kriftiger Musculatur, gutem Allgemeinbefinden, 
bietet keinerlei Stdrung der cerebralen Nerven. Im Gesicht besteht keine 
Muskelatrophie, der Augenschlnss ist kriftig, die Lippenbewegangen sind 
normal, dgl. der Zunge. Der gerade Achselumfang (quer Uber den M. 
deltoideus gemessen) betrigt rechts 26, links 25 Cm., der Oberarmnmfang 
beiderseits 24 Cm., der Vorderarmamfang etwa 3 Cm. unter dem Oberarm bei- 
derseits 25 Cm. Fttr die Inspection besteht eine Abmagerung des linken 
oberen Cucullarisabschnittes (Verstreichung des vorderen Randes) und Ab- 
flachung der Fossae supra* und infraspinata, aber kein entsprechender 
Ausfall der Function, auch nicht der Rotation des Arms nach aussen. 
Wahrend die Oberarm- und Vorderarmmusculatur ihr normales Volumen 
zu haben scheint, besteht an der rechten Hand Starke Atrophie 
des Abductor pollicis brevis (es fehlt die normale Dorsalflexion 
der Endphalanx des Daumens — Affendaumen), des Opponens pollicis 
und des Interosseus primus. Links ist nur der erste Zwischen- 
knochenraum abgeflacht und die active Opposition der Daumen- 
pulpa an jeden anderen Finger auch bei maximaler Streckung derselben 
noch kraftig mOglich, rechts nur bei obligater starkster Beugung der 
Finger. Fibrillare Zuckungen werden nirgends bemerkt. Die Sensibilitat 
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der H&nde 1st subjectiv and objectiv ganz normal, auch ftlr Temperatur- 
empfmdungen. 

Die nar stttckweise elektriscbe Untersacbang ergiebt, d&BS (ftlr die 
knopfftrmige Elektrode) der Erb’sche Supraclavicnlarpunkt beiderseits bei 
95 Mm. R.-A. zuerst anspricht, dass Biceps und Supinator longas fttr S. S. 
(Secund&r-Strom) gat erregbar sind. Der N. medianus fiber dem Handgelenk 
bietet eine Minimalcontraction des Dau men ballons links bei 90 Mm. 
R.-A., rechts erst bei 40 Mm. Dementsprechend ist auch die directe 
faradische Erregbarkeit des Abductor brevis pollicis aufgehoben, des Oppo- 
neo8 pollicis dexter ttusserst herabgesetzt Hier ist fflr die 10 Qcm.-Elek- 
irode EaR durch den galvaniscben Strom bei 4 M.-A. nacbweisbar. Der 
Interossens primus spricht ftlr S. S. links bei 85 Mm. R.-A., rechts erst 
bei 70 Mm. an. 

An den Rumpf-, Gesttss- und Oberscbenkelmuskeln besteht keine Atro¬ 
phic. Der Oberschenkelumfang betr&gt 16 Cm. fiber dem oberen Rande 
der Patella beiderseits 38 Cm. Dagegen sind die Waden sebr ab- 
gemagert. Ihrgrttsster Umfang betr&gtrechts 28Cm., links 25,5 Cm. 
Rechts ffcUt starke Hyper extension ss tel lung derBasalphalangen 
derZehen auf, beiAtrophie der Mm. interossei pedis und des 
Abductor brevis hallucis („pied en griffe*). 

Die in den Details nicht gentlgend genau geprtifte Motilit&t der Unter- 
extremit&ten bietet keine Anomalie an den Htlft- und Oberschenkelmuskeln. 
Namentlich ist der Extensor quadriceps femoris recbt krflftig. Das Knie- 
ph&nomen ist beiderseits vorhanden, auch ohne Jendrassik- 
fchen Handgriff. Der N. cruralis ist von 80 Mm. R.-A. an fttr S. S. er¬ 
regbar. D ie Reaction fttr den galvanischen Strom ist hier auf- 
fallig schlecht, wurdeaber nicht quantitativ bestimmt (Panniculus oder 
Fascie?), EaR ist aber hier sicher nicht vorhanden. 

Ueber die Motilit&t der Unterschenkel findet sich nur die Notiz, dass 
die Plantarflexion der Fussgelenke sehr schwach ist und 
uuvollkommen, dass ausgesprochene Peroneusl&hmung nicht besteht, dass 
er rechts die Zehen nicht bewegen kann, w&hrend links dies noch mit 
geringer Excursion mdglich ist. Das Achillesaehnenph&nomen 
fehlt beiderseits. 

Die Nn. peronei sprechen beiderseits schon bei 90 Mm. R.-A. fttr 
8. S. durch Contraction der Mm. peronei an, welche aber auch bei 
st&rksten Strdmen nur wenig an Intensit&t zunimmt, links 
kommen noch etwas die Extensores digitorum hinzu, w&hrend 
der M. tibialis anticus beiderseits ausf&llt. Dieser Muskel ist beider- 
seits auch fttr st&rkste faradische und galvanische Strtfme nicht erregbar. 

DieNn. tibiales in der Kniekehle sprechen fttr die knopffdrmige 
Elektrode erst bei 50 Mm. R.-A. ftlr S. S. mit Contraction nur der 
Wadenmuskeln an. Die erste KSZ erfordert 10M.-A. Auch bei st&rksten 
galvanischen Reizungen der Nn. tibiales nimmt die Energie 
der Contraction der Wadenmuskeln nur wenig zu. Fttr ihre 
directe galvanische Reizung rat EaR durch Tr&gheit, namentlich der AnSZ, 
nachweisbar. Die Nn. tibiales ttber dem Fussgelenk (zwischen 
Tibia und Achillessehne) sind weder bei eingeschobenen Rollen fttr S. S., 
noch durch Volta’sche Alternative fttr den galvanischen Strom erregbar. 
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Auch direct 1st an den Mm. interosseis pedis, am Extensor brevis digitornm, 
dem Abductor brevis haliucis mit den verfttgbaren Stromstarken des fara- 
dischen und galvanischen Stromes eine Reaction nicht zu erhalten. 

DasGeftthi soli schlecht sein in der Haut derSohlen und 
auch noch in den Wadengegenden. Es besteht eine entschiedene Anal¬ 
gesic ftlr Nadelstiche an den Fusssohlen and auch etwas noch 
an dem unteren Theil der Beugeseite der Unterschenkel. Auch far 
Kalte ist die Empfindung herabgesetzt. Die anderen Qualitaten 
der Empfindung wurden leider nicht untersucht oder wenigstens nicht notirt 

Patient steht ziemlich gut und schwankt kaum bei geschlossenen 
Augen. Er ist nicht im Stande, sich irgendwie auf die Fussspitzen zu 
erheben. Der Gang ist nicht ataktisch, etwas schwerfallig, aber durchaus 
nicht auff&llig, viel weniger als der des jtlngeren Bruders, wohl haupt- 
sachlich deswegen, weil eine ausgesprochene Peroneuslfthmung hier nicht 
vorhanden ist oder jedenfalls das dem Peroneus ganz eigenthttmliche Hangen 
der Fussspitzen fehlt. Er klappt eher beim Aufsetzen der Fusssohle 
mit derselben etwas auf, als dass die Abwickelung des Fusses gerade 
schlecht von Statten geht.“ 

Auch die drei Geschwister, welche ich frtther (Fall 2—4) beschrieb, 
untersuchte ich neuerdings wieder in ihrer Heimath. Bei Allen hat die 
Krankheit in den letzten 2 Jahren Fortschritte'gemacht Bei dem jtlngeren 
Made hen fehlt jetzt ausser dem Achillessehnenreflex auch der Patellar- 
reflex; die Oberschenkel sind jetzt deutlich paretisch und in toto, beson- 
ders aber in ihrer unteren Halflte, stark abgemagert, so dass die Quadri- 
cepssehne wegen des Fehlens der Mm. vasti stark hervortritt. — Auch die 
Hande sind starker paretisch und atrophisch als frdher und die Beuger 
und Strecker am Vorderarm sind in das Stadium der Atrophie und Parese 
eingetreten; dabei ist der Tricepsreflex noch auszuldsen und der Unter- 
kieferreflex lebhaft. Brust mager, Rippen stark hervortretend; Function 
der Schultermuskeln gut. Nerven nirgends verdickt oder druckempfindlich. 
Sinnesorgane u. s. w. wie frtther. 

In einem noch bedauernswertheren Zustand befindet sich der Junge. 
Gang noch viel schlechter als frtther, ebenso die Manipulationen mit den 
Handen mangelhafter. Ausser dem Achillessehnenreflex fehlt auch der 
Patellarreflex; alle Muskeln der Oberschenkel sind noch mehr abgemagert, 
am meisten der M. quadrieps; ferner sind die Gesassmuskeln und die 
unteren Partien der Rttckenstrecker jetzt atrophisch und geschwacht. Daher 
stammt eine ziemlich starke Sacrolumbalkyphose, welche sich in den letzten 
2 Jahren ausgebildet hat, daher auch das sehr erschwerte Aufstehen vom 
Boden, welches demjenigen von an Dystrophia muse, progr. Leidenden sehr 
ahnlich ist. Der Junge stellt die Beine nur noch weiter auseinander — 
geht auch mit gespreizten Beinen — sttttzt sich mit den Handen auf die 
Kniee und schleudert den Oberkdrper durch Abstossen in die Hdhe. Vorder- 
armmuskeln fast complet gelahmt, nur im linken Handgelenk leichte Dorsal- 
flexion mogiich; Pro- und Supination gehen schlechter; Supinator longus 
und Brachial, int. jetzt ziemlich stark atrophisch; die Sehnenreflexe der 
Arme wie frtther. Im Uebrigen keine Veranderungen. 

Bei dem altesten, jetzt 15 Jahre alten Mttdchen sind die Menses 
etliche Male aufgetreten. Der Fortschritt der Krankheit ist bei ihr weniger 
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auffallend, da sie schon frtther nicht melir geben konnte; Tricepsreflexe 
fehlen, Supinator longas beiderseits vOllig geschwunden, st&rkere Abmage- 
rung im nnteren Dritttheil der Benger am Oberarm. H&nde anffallend 
klein, im W&chsthom Btehen geblieben, livid. 

In den vorstehend beschriebenen Fallen bestand dnrchweg wieder 
eine famili&re Disposition zu dem Leiden, denn mindestens waren 
zwei Glieder einer Familie erkrankt. Die Kranken von Sachs warden 
in frtlhester Kindheit befallen, diejenigen von Vizioli in ganz ver- 
schiedenem Lebensalter, die Brtlder G. zwiscben dem 20. nnd 30. 
Lebensjahre. Bei Allen begann die Affection, wenn wir mit dem 
Kranken 0. G. annebmen wollen, dass seine Seine frtiher schwacher 
waren als die Arme, an den nnteren Extremit&ten, and zwar an den 
distalen Abschmtten derselben mit Parese and Atropbie der Muskeln, 
als deren Folge sicb mit der Zeit Pes equinovarus (Sachs), Pes 
eqoinas (Vizioli) oder Herabhkngen der Fassspitzen beim Gehen 
(eigene Beobachtang) heraasbildete. Im sp&teren Verlaaf kam es 
dann za den gleichen Erscheinungen an den oberen Extremit&ten, 
besonders za Atrophie and Parese der kleinen Hand muskeln; in 
alien Fallen warden die Arme mitbetheiligt, denn auch in dem 
1. Falle yon Sachs bestand herabgesetzte Erregbarkeit der Arm- 
nerven. Mnskelspannangen and -Kr&mpfe, Muskelsinn- and Coordi- 
nationsstflrungen fehlten stets. Fibrillkre Zackangen waren in meinem 
Falle 0. G. vorbanden, warden sonst vermisst. Die mechaniscbe 
Muskelerregbarkeit war herabgesetzt; die Sehnenreflexe verhielten 
sich wechselnd. Dnrchweg warde EaR mit starker Herabsetzung 
der elektrischen Erregbarkeit gefunden. Bei dem 0. G. war die Er 
regbarkeit der Nerven and Maskeln nar in den auch sichtbar er- 
krankten Korpertheilen herabgesetzt, nicht auch im Gesicht u. s. w., 
wie in manchen anderen Fallen. Sachs gegentlber mbchte ich nocli 
betonen, dass in keinem einzigen der obigen Falle, selbst in den 
seinigen nicht, Sensibilitktsstbrangen, seien es nan subjective oder 
objective gewesen, ganz fehlten; dass in dieser Hinsicht betrfichtlichc 
Unterschiede vorkommen, ermangelte ich nicht frtiher schon hervor- 
zuheben. Vasomotorische StOrungen warden immer nachgewiesen, 
and ferner war die Schweisssecretion bei dem 0. G. an Hknden und 
Ftissen alterirt. Die vegetativen Functionen blieben normal, die 
Sphinkteren intact — Keine psychischen Stbrungen. Auch der pro¬ 
gressive Verlauf und das Nichtverschontbleiben der Rumpfmaskeln 
zeigt sich recht deutlich an den Geschwistern Weiss. 

Nea und sebr beherzigenswerth ist bei der sonst machtlosen 
Tberapie der Erfolg der chirurgischen Bebandlung des 
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Klumpfusses io den Fallen von Sachs; ob derselbe durch die 
zweite Operation ein dauernder wird, bleibt abzuwarten und hkngt 
von dem langsameren oder rascberen Verlauf des Leidens ab. Nicht 
weniger interessant in anderer Hinsicht ist die von Vizioli consta- 
tirte Amanrose anf der Basis einer Sehnervenatrophie; darauf 
werde ich sp&ter noch zurllokzukommen baben. 

Diese neueren Beobachtungen best&tigen anscbeinend insgesammt, 
dass die Krankheit stets an den anteren Extremitaten beginnt, was 
ihr ja auch in Amerika den Namen „peroneal form or leg-type of 
progr. muscular atiopby“ eingetragen hat, an welchem Sachs auch 
neuerdings noch festhalt. Ob dieser Name beibebalten Werden kanm 
wird aus dem Folgenden bervorgeben. 

Der Umstand, dass in fast alien Fallen die Hande und Vorder- 
arme nach bei den verschiedenen Kranken verschiedenen Intervallen 
in gleicber Weise wie die Beine erkranken, musste den Verdacht er- 
wecken, dass das Leiden auch einmal den umgekehrten Gang nehmen, 
d. h. mit Parese und Atrophie der Hand- und Vorderarmmuskeln ein- 
setzen und dann sich erst an den Unterextremitaten bemerkbar machen 
oder an alien vier Extremitaten gleicbzeitig beginnen kbnne. Auch 
die grosse Aebnlichkeit des Symptomenbildes mit den Polyneu ridden 
Hess etwas Derartiges vermuthen. 

Der Verdacht war, wie die folgenden beiden Beobachtungen, 
be8onder8 die erste, zur Evidenz beweisen, gerechtfertigt. Die Kinder 
kamen bald nach der Heidelberger Naturforscherversammlung zur 
Untcrsuchung und wurden von mir im November 1889 im arztlichen 
Verein, als zur progressiven nenrotischen Muskelatrophie gehbrig, 
vorgestellt. 

Fall I. 

Luise Willmann, 7 Jahre altes Schreinerskind, stammt aus einer 
weder vater- noch mtltterlicherseits neuropathisch belasteten Familie. Der 
Vater ist seit einiger Zeit brustleidend. Sie hat nur einen Bruder, welcher 
jetzt 4 Jahre alt ist; von ihm wird sp&ter die Rede sein. Keine Lues, 
kein Alkoholismus bei den Ascendenten. 

Vor 2 Jahren merkten die Eltern an dem Madchen, welches bis 
dahin sich des besten Wohlbefindens erfreute und gut gedieh, dass es beim 
Spielen Alles nicht mehr so richtig und geschickt anfasste, wie 
andere Kinder; sie zitterte schon damals mit den Fin gem und die Arme 
waren unruhig, wenn sie etwas Schweres halten oder gar aufheben sollte. Am 
Gang fiel nichts Besonderes auf; sie legte noch in diesem Frtthjahre einen 
Weg von ein er Stunde zurttck und wtlrde es auch jetzt noch fertig bringen; 
doch zerreisst sie seit einem Jahr ihre Schuhe ganz vorn. All- 
mahlich magerten die Hande ab, hingen im Handgelenk volarwarts 
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herab, wabrend die Finger immer mehr eine flectirte Haltung annahmen. 
Scbmerzen hatte das Kind wabrend seines 2jahrigen Leidens absolut 
nicht, weder in den oberen, noch in den unteren Extremitaten, noch in der 
Wirbelsaule; ttberhaupt fehlten Sensibilitatsstflrungen irgend welcher Art. 
Muskelrigiditat oder starkere unwillkttrliche Znckangen waren ebenfalls nie 
da. — Seitens der httheren Sinne wurde eine Stdrnng nicht wahrgenommen; 
sie iernte angeblicb got and „kann auch jetzt noch schfln schreiben“. Die 
vegetativen Fnnctionen waren immer normal and die Sphinkteren thaten 
ibren Dienst in gehOriger Weise. Der Gang des Leidens war bis jetzt 
continniriich progressiv. Ein halbes Jahr nach Beginn der Affection machte 
sie die B Rdtheln a durch. — Es fehlt jedweder Anhaitspunkt fttr die 
Entatehang des Leidens. 

Status praesens. Patientin ist ein gat entwickeltes, gat genabrtes 
schflchternes Kind mit freandlichem Gesichtsaasdruck and frischen, runden 
Wangen. Sie hat ein ganz normales Wesen, scbeint aber nicht gerade 
intelligent za sein. 

Anomalie der Ohrbildang oder sonstige Anzeicben von Missbildang 
sind nicht zn entdecken. 

Geruch, Gehdr, Gescbmack wohl erhalten. Das SehvermOgen ist gat; 
die Papilien reagiren auf Licht and bei Accommodation prompt, anch die 
Thatigkeit der Augenmuskeln ist ungestflrt; es besteht weder Strabismus, 
noch Nystagmus; der ophthalmoskopische Befand normal (Dr. Bern- 
heimer). 

Die Sensibilitat im Quintusgebiet, sowohl der ausseren Haut wie der 
Mandschleimhaat, in alien ihren Qualitaten wohl erhalten. Die mimischen 
Gesichts-, die Kau- und die Zungenmaskeln lassen weder in ihrer Er- 
nahrung noch in ihrer Function anch nur eine Andeutung von Stdrung 
erkennen; fibrillare Zuckungen sind nicht an ihnen wahrzunehmen. Der 
(Jnterkieferreflex ist ieicht auszuldsen. 

Ehe ich aaf die Schilderung der Muskelverh&ltnisse am Rampf and 
an den Extremitaten Ubergehe, will ich im Voraus bemerken, dass nir- 
gends auch nur eine Spur von Muskelhy pe rtrophie nachweis- 
bar and dass die Sensibilitat in jeder Beziehung gut erhalten ist; 
anch fehlt jede Andeutung von Muskelspannungen. 

Das Kind bewegt die Arme in den Schultergelenken ganz frei. Die 
motorische Kraft der rechtsseitigen Schultermuskeln ist anscheinend 
nicht ganz so betr&chtlich, wie diejenige der linksseitigen, doch ist eine 
Abnahme des Volume hdchstens im M. deltoides dext. vorhanden. Die 
Mm. supra* et infraspinatus und subscapularis sind in ihrer Function 
nicht gestdrt und auch nicht merklich abgemagert. 

Die BeugemuBCulatur am Oberarm ist nicht merklich atro* 
phisch, wohl aber Ieicht paretisch; die Streckmuskeln sind dagegen kr&f- 
tiger; ob ganz normal, ist schwer zu entscheiden. Beim Strecken erscheint 
eine auffallende Hyper extension in den El lenbogengelenken. 
Fibrillftre Zuckungen sind in den genannten Muskeln nicht zu sehen. 

Am Vorderarm sind die Extensoren mit Einschluss des M. 
supinator longus beiderseits complet gelahmt und abgemagert; die 
Hand hftngt folglich bei pronirtem Vorderarm schlaff im Handgelenk 
herab and kann absolut nicht gehoben werden. Die Mm. flexores anti- 
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brachii sind gleichfalls stark paretisch and aach abgemagert. Die Hand 
ist stets halb geschlossen (Krallenhand); die Finger sind im 1. Inter- 
phalangealgelenk am meisten flectirt. Die Bengnng im Handgelenk ge- 
lingt noch mit geringer Kraft, wobei die Sehne des M. flexor carpi nlnaris 
etwas mehr vorspringt als diejenige des M. flexor carpi radialis. Die 
Hand kann beiderseits noch vdllig, d. h. knapp bis zur Berflhrnng der 
Fingerpulpen mit der Vola manas geschlossen werden; der Streckang der 
Finger stellt sich ein besonderer Widerstand nicht entgegen, sie gelingt 
passiv auffallend leicht. Das Endglied des Danmens steht fast im rechten 
Winkel flectirt, ferner stehen der dritte and vierte Finger mehr flectirt 
als der zweite and fttnfte. 

Die kleinen Handmaskeln sind abgemagert, zum Theil pare¬ 
tisch, zum Theil paralytisch. Seitens der Mm. interossei et lum- 
bricales kaam eine Andeatang von willktlrlicher Contraction; nnr die 
Endglieder des Zeigefingers der linken Hand und noch weniger die- 
jenigen des kleinen Fingers werden noch etwas gestreckt. Die Opposition 
von Daamen and kleinem Finger kaam bis zur Berfihrang mdglich. Das 
Fettgewebe in der Hohlhand ist vermindert Die Hfinde sind livid, 
warm and etwas feacht; fibrillHre Zackangen sind sp&rlich, aber 
sehr krfiftig, so dass es zn Bewegnngen des Zeigefingers and zar Ab¬ 
duction des kleinen Fingers kommt. Die Beager am Vorderarm sind, wie 
sich ans dem Spiel der Finger schliessen lfisst, Sitz theils fibrillfirer, theils 
fascicul&rer schwacher Contractionen. Die mechanische Muskel- 
erregbarkeit der Extensoren am Vorderarm ist lebhafter als die¬ 
jenige der anderen Muskeln and die beim Beklopfen ausgelfisten Zackangen 
verlaufen trage; in den kleinen Hand- und den Vorderarmmaskeln ist 
die mechanische Erregbarkeit herabgesetzt. 

Die Sehnenreflexe fehlen an beiden Armen insgesammt. Anch 
alle vorstehend beschriebenen Symptome sind doppelseitig und symmetrisch. 

Die Nervenstfimme sind weder in der Supraclavicnlargrube noch 
am Oberarm verdickt oder druckempfindlich; nnr die Nn. radiales sind an 
ihrer Umschlagsstelle sehr leicht zu fiihlen and vielleicht etwas za dick 
fttr ein 7jfihriges Kind; druckempfindlich sind aber auch sie nicht. 

Die Bauch- und Rttckenmuskeln sind kr&ftig. Der Bauchreflex 
nnr schwach auszulfisen. 

Die unteren Extremitfiten haben normales Aassehen; die Unter- 
schenkel und Ftisse sind weder cyanotisch noch ktlhl. — Eine deatliche 
Abmagerung ffillt weder an den Ober- noch an den Unterschenkeln aaf; 
auch geht die Kleine ganz gut. Bei ruhiger Lage im Bett f&llt aber die 
Haltung der Fflsse auf, welche in leichter Pes equinovarus-Stellung stehen 
and zwar der linke mehr als der rechte; mit leichtem Druck kann man 
die Ffisse fiber die Grenzen des Normalen hinaus abknicken und die krank- 
hafte Stellung sehr erhfihen. 

Die Sensibilit&t der Beine verb&lt sich, wie oben angegeben, im 
Ganzen normal; doch percipirt das Kind Nadelstiche an den Ffissen leb¬ 
hafter und 8chmerzhafter, als an den Hfinden. — Der Plantarreflex 
ist beiderseits lebhaft. Der Patellarreflex ist meist nicht auszuldsen; 
nur bei der einen oder anderen Prfifung scbeint er schwach dazusein; da 
gegen sind die Achillessehnenreflexe normal. 
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Die grobe Kraft der Glutaal- und Obersch enkelmuskeln 
lasst etwas zu wtlnschen flbrig; doch besteht keine ausgesprochene Parese 
oder Atrophie. Die Wadenmuskeln sind kr&ftig; der Fuss kann krftftig 
abw&rts gedrtickt werden und auch die Bewegungen der Zehen sind 
gut, und zwar sowohi die plantar- wie die dorsal warts ausgeftthrten. Ge- 
schw&cht sind dagegen die Peronei beiderseits, wahrend der M. 
tibialis antic, sich gut contrahirt. — Die Nervenst&mme sind weder druck- 
empfindlich noch verdickt. Die mechanische Muskel- und Nervenerreg- 
barkeit, wenigstens an den Unterschenkeln, herabgesetzt. 

Maasse: Oberarm rechts 17,5, links 17,2 Cm. 

= Vorderarm * 15,7 = 15,7 = 

s Oberschenkel = 35,3 = 35,3 1 15 Cm. 1 oberhalb 

r = = 28,3 = 28,5 / 8 = /der Patella 

= Wade = 25,2 = 25,6 Cm. 

Die Mnsculatur ist am ganzen Korper schlaff; schflne Contouren 
von Muskeln sieht man nicht. Urn zu sehen, ob die scheinbar gesunden 
Muskeln auch eine normale Kraft haben, werden vergleichende Prtlfungen 
mit einem gracilen, 5jfthrigen Mftdchen, das gerade auf der Abtheilung 
ist, vorgenommen. Dabei stellt sich denn heraus, dass dieses Kind in 
jeder Beziehung viel kr&ftiger ist, als unsere Kranke. 

Die Sphinkteren verhaiten sich normal; die Temperatur und die 
inneren Organe ebenfalls, auch der Urin. 

Es besteht w&hrend des mehrwOchentlichen Aufenthaltes der Kranken 
auf der Abtheilung wahrend der letzten Monate des verflossenen Jahres 
in jeder Beziehung Wohlbefinden. Sie klagte nie tlber Schmerzen oder 
Spannen u. s. w. 

Faradische Nervenerregbarkeit: 

N. frontalis dexter 107, sin. 110 

N. mentalis * 114 * 114 

N. accessorius 5 123 ? 120 

Erb’scher Punkt * 108 * 105 

N. ulnaris = 95 * 105 

N. medianus * 110 ? 110 

N. radialis * unerregbar bei 50 R.-A. 

N. median. (Handg.) ? 80 5 85 

N. ulnaris * - 80 s 92 

N. peroneus * 110 = 114 

N. tibialis 5 96 * 95 

N. cruralis * (?) * 92 

Der Leitungswiderstand der Hant tiber den Hauptnervenst&mmen 
normal. 

Die Contractionen sind bei Reizung des N. medianus und N. ulnaris bei 
90—100 R.-A. sebr schwach; zuerst contrahirt sich der Beuger des Zeige- 
fingers. Beim Uebereinanderschieben der Rollen nehmen die Contrac¬ 
tionen nicht in gleichem Schritt zu wie bei gesunden Erwacbsenen. 

Zur Controle werden sofort nach beendigter Prtlfung der Nerven¬ 
erregbarkeit unserer Kranken untersucht mit dem faradischen Strom: 
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1. das schon erw&hnte 5j&hrige gesonde M&dchen, dessen 
Nerven bei folgendem Rollenabstand reagirten: 


N. frontalis bei.143 R.-A. 

N. accessorius * 160 * 

N. ulnaris * 143 * 

N. median os = 135 * 

N. peroneos * 150 = 

2. ein 43 Jahre alter Fabrikarbeiter: 

N. frontalis bei.150 * 

N. acce88orios * 160 * 

N. ulnaris « 150 * 

N. peroneos * 140 $ 


Galvanische Nervenerregbarkeit onserer Kranken: 

Vom N. frontalis sind rechts and links bei 10 M.-A. ganz schwache 
KaS-Zuckungen zo erzielen; sttrkere StrOme, am die Reaction gegen die 
AnS zo sehen, lassen sich bei der Unruhe der Kleinen nicht anwenden. 

N. accessorius: Rechts korzeKaSZ bei4,5 M.-A., links bei 5,0 M.-A.; 
AnSZ bei 5,5 M.-A.; KaSTe bei 12—15 M.-A. 

N. medianos dext.: £s erscheint hier als erste Zockung eine 
ganzkorze AnSZ des Flexor indie.; erst bei 5,5—6,0 M.-A. erscheint die 
KaSZ. Dies Ergebniss blieb an verschiedenen Tagen dasselbe. N. media¬ 
nos sin.: Bei 3,0 M.-A. blitz&hnlicheKaSZ im M. flexor indie., bei 7,0 M.-A. 
erfolgt eine KaSZ in den tlbrigen Beogern, aoch in dem Thenar; die 
AnSZ foigt erst dann nach. 

N. ulnaris sin.: KaSZ bei 6,0— 8,0 M.-A. schwach and matt; bei 
dieser Stromst&rke contrahirt sich aoch der M. adductor pollicis. Die 
AnSZ foigt der KaSZ nach and ist schw&cher. Rechts sind noch st&rkere 
Strdme zar AoslOsung der ersten Contraction ndthig. 

N. radial, dext. et sin.: Keine Reaction bei 12 M.-A. 

Von den Nn. medianos et ulnaris sind oberhalb des Handgelenks 
Zockongen der kleinen Handmuskeln nicht mit Sicherheit aoszoldsen. 
Allerdings stflren sehr bei der Prtifnng die Zockongen der Fingerbeoger. 

Von dem N. peroneosdext. et sin. erh&lt man die erste Zockung 
bei 10—12 M.-A., ond zwar zoerst eine KaSZ. Bei 15 M.-A. sind sie 
noch korz and werden auch bei 30 M.-A. nicht tonisch. 

Die Nn. tibiales reagiren bei 18,0—20,0M.-A. zoerst mit einerKaSZ. 

Directs Muskelerregbarkeit: 

Die Mm. extensores beider Vorderarme, inbegriffen M. supi¬ 
nator longos, sind faradisch onerregbar; galvanisch erfolgen bei 4,0—5,0 
M.-A. trfcge Zockongen and die AnSZ > KaSZ. 

Thenar ond Hypothenar antworten aof faradische Reize mit 
matten Zockongen, aof galvanische mit tr&gen Zockongen bei 4,0—5,0 M.-A.; 
dabei ebenfalls AnSZ >> KaSZ. 

Die Beogemuskeln am Vorderarm, die Muskeln des Oberarms, des 
Scholtergflrtels, des Gesichts zeigen starke faradische and galvanische 
ErregbarkeitsherabBetzong ohne EaR; so reagiren z. B. die Moskeln des 
Kinns erst bei 10 M.-A. mit einer korzen KaSZ. 

Die Extensoren an den Unterschenkeln ziehen sich erst bei 
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einem Rollenabstand von 60 Mm. gerade erkennbar zusammen, galvanisch 
ebenfalis erst bei sebr hohen Stromstarken, wobei die KaSZ > AnSZ. 

Seitens der Wadenmuskein erst bei 30—40 R.-A. eine Spar von 
Contraction; bei 30 El. Stdhrer eine kurze, schwache Zuckung. 

Der M. vast, intern, rtthrt sich bei 30—40 Rollenabstand noch 
nicht, antwortet bei 20 M.-A. mit einer matten Zusammenziehung. 

(Die Erb’sche Normalelektrode and das Edelmann’sche Galvano¬ 
meter warden bei der galvanischen Prtlfnng benutzt.) 

Fall II. 

Karl Willmann, 3 3 /4 Jahre alt, Brader der Vorigen, kam, wie auch 
seine Schwester, wohlgestaltet zur Welt, war bis jetzt stets gesund, macbte 
Kinderkrankheiten noch nicht darcb, entwickelte sicb geistig gat Die 
vegetativen Functionen sollen nie gestdrt gewesen sein. Stahl- and Urin- 
entleerang erfolgte stets willkttrlioh. 

Er lernte zar richtigen Zeit laafen, lief aber nie so flink wie 
seine A ltersgenossen, f&llt gem bin. Er soil mit leicht gebeagten 
Knieen und etwas nach innen gedrehten Fussspitzen gegangen sein; doch 
ist es sehr fraglich, ob das als pathologisch aufzufassen ist. 

Status praesens. Krftftig gebauter, wohlgenahrter, einfkltiger 
Bauernbub, der durch Schreien and widerspenstiges Geberden die Unter- 
sochang sehr erschwert und dadurch dieselbe nicht in die Einzelheiten 
auazuftihren gestattet. 

Die Sinnesorgane verhalten sich ganz normal. Die Mimik nicht 
alterirt; Unruhe and fibrill&re Zackangen sind, nachdem die Untersuchang 
za Ende ist und der Jange sich berahigt hat, im Gesicht nicht za sehen. 

Die Hautfarbe des Rumpfes and der Arme die gewOhnliche. Es 
besteht keine ausgesprochene Atrophie in irgend einem Muskelgebiet oder 
einzelnen Muskeln; die Vorderarme erscheinen jedoch etwas weniger voll 
als die Oberarme. Bei schlaffer, welker Musculatur ist die grobe moto- 
rische Kraft ziemlich gat. Die kleinen Handmaskeln fahlen sich 
auffallend schlaff and weich an and sind zam Theil Sitz ausgeprftgter 
fibrill&rerZucknngen and dies beiderseits. Die mechanische Muskel- 
erregbarkeit bietet keine auffallenden Ver&nderungen. Muskelspannungen 
bestehen nicht. Die actives Bewegungen erfolgen in alien Gelenken 
ohne Hinderniss und in normaler Weise. Die Sensibilitkt ist intact. 
Die Reflexe bei der Widersetzlichkeit des Kranken nicht gentlgend zu 
prttfen. Kein einziger Muskel ist hypertrophiscb. 

Am Rampf nichts Bemerkenswerthes. 

Die Beine liegen gestreckt nebeneinander. Die Fttsse sind ktlhl 
and blaa. Sensibilit&t und Hautreflexe normal. Die Patellarreflexe 
sind beiderseits vorhanden und lebhaft, die Achillessehnenreflexe sind 
ebenfalis auszuldsen, Fussclonus besteht nicht; ebensowenig Muskelspan- 
nnngen; fibrillftre Zackangen sind nirgends sichtbar. 

Die Willkttrbewegungen vollziehen sich in den grossen Gelenken 
der Beine ganz gut. Eine deutliche Functionsstdrung lasst sich nur an 
dem M. flexor hallacis longus wahrnehmen, welcher rechterseits 
paretisch, links fast paralytisch ist; links ist auch der M. exten- 
sor halluc. geschwkcht. Die Zehe steht dorsalwErts, ist wenig beweg* 
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iich. Die ttbrigen Zehen werden nach beiden Richtungen verh&itniss- 
m&ssig gat bewegt. 

Der linke Unterschenkel erscheint etwas dttnner als der 
rechte; der linke Oberschenkel 1st im Vergleich zu dem rechten 
deutlich atrophisch, obne dass eine Differenz der groben 
motorischen Kraft vorliegt. 

Maasse: Vorderarm rechts 16,0, links 16,0 Cm. 


= 

Oberarm = 

16,5 * 

16,5 

= 

Wade = 

21,2 * 

20,8 

= 

Oberschenkel = 

26,5 * 

25,2 

s 

= oben = 

34,0 s 

32,0 


Der Gang des Jungen ist plump, wenig elastiscb; ob dies pathologisch ? 

Die elektriscbe Erregbarkeit der Nerven ist, wie bei dem 
ersten Kinde, durchweg hocbgradig herabgesetzt. So erzielt man von 
dem N. facialis erst bei 110 R.-A. eine ganz schwacbe Contraction, von 
dem N. peroneus bei 120—125 R.-A., von den Nerven der Arme bei 
nocb grttsserer Stromst&rke, resp. geringerem Rollenabstand. EaR lie&s 
sich nicbt nacbweisen. 

Bei demVater sowohl, wie bei der Mutter, welche beide keinerlei 
Symptome einer Nervenkrankheit boten, reagirten die Nerven bei nor- 
maler Stromintensitftt (N. facialis und Armnerven bei 130—140 R.-A.). 

Trotzdem bei dem M&dchen die Affection an den H&nden be- 
gonnen hatte, konnte ich bei der Seltenheit anderer cbronischer pro- 
gressiver Muskelatrophien neurotischen Ursprungs im Kindesalter, 
ferner bei Berticksichtigung des krankhaften Verhaltens der nicht 
functionell gestflrten Nerv-Muskelgebiete, z. B. des Gesicbts und der 
Oberschenkel gegeniiber dem elektrischen Strome den Verdacht 
nicht unterdrlicken, dass es sich im vorliegenden Falle dock 
urn eine progressive neurotische Muskelatrophie handle mit bis dahin 
nicht beobachtetem Beginn. Wie verhielt es sich mit der hereditaren 
oder familiaren Disposition? In der Ascendenz war eine gleiche 
Krankheit nicht vorgekommen. Aufschluss konnte mOglicherweise 
die Untersuchung des jlingeren Bruders der Kranken geben, welcher 
zwar nach derAussage des Vaters gesund sein sollte. Ich bestimmte 
deshalb den Vater, bei seinem n&chsten Besuche den Jungen mitzu- 
zubringen; da stellte sich denn bei der Untersuchung heraus, dass 
er auch krank war, dass er an der gleichen Affection litt. Nur hatte 
dieselbe noch nicht so weit gehende Stdrungen verursacht, dass die 
Angehbrigen etwas davon merkten. Jedenfalls war damit ein fami- 
liares Auftreten des Leidens erwiesen. Es dtirfte dieser Junge in 
einem so frtihen Stadium des Leidens beobachtet sein, wie seither 
kein anderer Fall; trotzdem war die Diagnose m&glich. 

Die Pathogenese, die Symptomatology, der Verlauf u. s. w. bis 
auf die elektrische Erregbarkeit der Nerven und Muskeln stimmt in 
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diesen beiden Fallen mit demjenigen der frtiher von mir beschrie- 
benen Wildt — abgesehen von der verschiedenartigen Localisation der 
Atrophie im Beginn — so vbllig tiberein, dass ein Nebeneinander- 
stellen der einzelnen Symptome dies kaum klarer machen kann. Be- 
tonen will ich nur noch, dass die Eltern keine elektrischen oder son- 
stigen Ver&nderungen im motorischen Apparat u. s. w. boten, dass 
bei den beiden Kindem die elektrische Erregbarkeit auch in den 
lunctionell nicht gestbrten Nerv-Muskelgebieten sehr betrachtlich von 
der Norm abwich. Ohne eine systematische elektrische Untersuchnng 
wtlrde man auch hier ttber die Ausdehnung der Stflrung im Un- 
klaren geblieben sein. 

Jedenfalls berechtigt das Vorkommen derartiger Falle zn dem 
Schlusse, dass diese Form der progressiven Muskelatrophie 
nicht stets an den unteren Extremitaten zu beginnen braucht, sondern 
dass die Lahmungserscheinungen mit den trophischen StOr ungen auch 
einmal zuerst undam starksten an den Enden der oberen 
Extremitaten ausgebildet sein kttnnen, oder an denEnden 
aller vier Extremitaten zugleichoder bei verschiedenen Glie- 
dern ein und derselben Familie zuerst bald an den Fiissen 
nnd Un terschenkeln, bald an den Handen und Vorder- 
armen. Wenigstens scheint das Letztere bei den Brttdern G. vor- 
gelegen zu haben, da 0. G. die Schwache und Abmagerung der 
Hand Jahre lang vor dem Schlechterwerden der Unterschenkel be- 
merkte, wahrend das Umgekehrte bei seinem Bruder der Fall war. 

Die nachste Frage ist nun die: Stehen diese Falle mit Beginn 
des Leidens an den Handen vereinzelt k da oder finden sich noch 
andere in der Literatur? Im ersten Falle kbnnte es sich um Aus- 
nahmen handeln, welch e die Regel nur um so scharfer hervortreten 
liessen, im letzteren Falle mttsste man annehmen, dass es sich um eine 
Variation handele, welche dem sogenannten „Beintypus“ an Bcdeu- 
tung gleich stehe und abgesehen von anderen Griinden bei der Wahl 
des Namens fttr die Krankheit in Betracht gezogen zu werden verdiene. 

Nun, auch zur Entscheidung dieser Frage findet sich das nftthige 
Material, wenn auch unter anderen Namen, bereits in der Literatur. 

Zuerst will ich eines Falles Erwahnuug thun, welchen Eulen- 
burg ') in der Hufeland'schen Gesellschatt in Berlin als progressive 
spinale Amyotrophie vorgestellt hat. Eulenburg verlegt, wie der 
Name sagt, die Affection, ohne den Beweis daflir zu erbringen, 
direct ins Rdckenmark und hS.lt ihn fUr eine Combination des 


1) Neurolog. Centralblatt. 1SS9. Nr. 7. 
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Duchenne-Aran’schen Hand- und des sogenannten Peronealtypus 
der progressiven Muskelatrophie. 

Es handelte sich um einen 37jAhrigen Arbeiter, welcher vor 8 Jahren 
von einer allmahlich fortscbreitenden Atrophie und Parese der kleinen 
Handmuskein und 4 Jahre spftter auch der Muskeln der Unterschenkel heim- 
gesucht wurde; rechts war die Affection etwas starker als links; „main 
en griflfe“, die Extensoren der Vorderarme haben functionell gelitten. Die 
kleinen Handmuskein elektrisch nicht erregbar, die .faradische Erregbar- 
keit der Extensoren am Vorderarm betrachtlich herabgesetzt bei ungefihr 
normaler galvanischer Reaction derselben; keine EaR. — Die Mm. interossei 
der Zehen geschwunden; Atrophie des Extensor digitor. common. et halluc. 
long., der Mm. peronei, der Wadenmuskeln, weniger stark des M. tibial. 
antic, und des M. vastus intern.; fibrill&re Zuckungen, Qerabsetzung der 
elektrischen Erregbarkeit ohne EaR. ' 

Nun hat neuerdings W. D u b r e u i 1 h *)> ohne der frttheren und jetzt 
von mir angefllhrten Arbeiten Erw&hnung zu thun, einige Beobach- 
tungen mitgetheilt, welche ftir die Frage des anatomischen Sitzes der 
Krankheit von hbchstem Werthe sind, da einer der F&lle zur Ob- 
duction kam und genau anatomisch untersucht wurde. 

Den ersten der D ubreuilh’schen F&lle rechne ich nicht hierher, 
denn Erfrierung bewirkte die Veranderung an den Fttssen und Unter- 
schenkeln, Bleiintoxication, wahrscheinlich mit Rheumatismus die* 
jenige der oberen Extremitaten. Ich wende mich deshalb sofort zu 
Dubreuilh’s Beobachtung II. 

Jos. Rig..., 36 Jahre, Barbier, gestorben 27. Februar 1887 nach 
lOtftgiger Beobachtung. Vater starb an Gicht. Die Mutter scheint von 
einer auf alle 4 Extremitaten ausgebreiteten Muskelatro¬ 
phie befallen gewesen zu sein. Von 14 Geschwistern leben 
ausser dem Kranken noch 3, welche gesund sind. Alle Uebrigen 
so lien an Muskelatrophie gelitten haben, welch egegen das 
20. Jahr begann. — Patient selbst ttberstand Variola und acute Pneu- 
monie; nichts von Scrophulose, Syphilis oder Alkoholismus. 

Mit 21 Jahren bemerkte er Abmagerung der Hande mit Be- 
hinderung der Bewegungen. — Die objective Untersuchung ergab subacute 
Tuberculose beider Lungenspitzen. Pupillen etwas eng, nicht sehr gut 
reagirend. Sehen und HOren gut. Geruchsinn, welcher frtther ganz 
gut war, jetztganzschlecht. Allgemeine Sensibilitat, Tast-, Schmerz-, 
Temperatursinn intact; Muskelsinn gut; ebenso Blasenfunction. 

Thenar und Hypothenar atrophisch, weniger die Interossei bei fast 
normaler Willktlrbewegung; auch die Vorderarmmuskeln etwas atrophisch 
bei guter Bewegungsfahigkeit und Kraft. Die Muskeln der Oberarme 
schmachtig, ohne ausgesprochene Atrophie, mit normalen Bewegungen; 
die Schultermuskein in toto etwas magerer. Die Periostreflexe fast Null, 

1) fitude sur quelques cas d’atrophie muaculaire, limitde aux dxtremitds et 
dependant d’alt^rations des nerfs periphdriques. Rev. dem4d. 1890. p. 441. 
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die Mnskelreflexe normal. — Die Fttsse in Equinovarusstellung, „pieds en 
griffe“, Willkttrbewegungen der Zehen sehr beschrankt. Die Extensoren 
am Unterschenkel total atrophiscb; Gastrocnemii nnd Solei schlaff nnd 
sehlecht entwickelt. Oberschenkel- und Gesassmuskeln normal. Patellar- 
reflexe etwas lebhaft; Plantar-, Hod£n- nnd Bauchreflexe normal. Rumpf- 
und Halsmuskeln vielleicht etwas zu dttnn. 

Sectionsbefund. Abgesehen von der Pnenmophthisis sehr alte 
Verftnderungen in den Nerven, am starksten in der Peri- 
ph erie, also den motorischen Nerven der Hande nnd Fttsse n. 8. w., 
abnehmend gegen das Htlckenmark hin, erst abklingend in 
den vorderen Wurzeln der Hals- nnd Lendenanschwellnng. 
An den Fasern die verschiedenen Stadien der pr&waller’schen nnd waller- 
schen Degeneration bis zu vttlligem Faserschwund: dttnne atrophische 
Fasern, solche mit Segmentirung, mit Markzerfall, solche endlich, welche 
im Stadium der Regeneration zn sein scheinen. — Die Muskelverande- 
rnngen dementsprechend: 1. einfach atrophische Fasern mit erhaltener Quer- 
streifnng und Kernwncherung, 2. solche mit verschwnndener Querstrei- 
fnng, Granulirung der Mnskelsubstanz und betrttchtlicher Kernvermehrung, 
3. vdllig degenerirte Fasern nnd 4. hypertrophische Fasern, deren Form 
aber nnregelmSssiger ist, als diejenige normaler. 

Die graue Substanz des Rttckenmarks (Vorderhdrner, Hinterhdrner, 
Clarke’scbe Sftnlen) vdllig normal. Leichte Vermehrung der Glia der Goirschen 
Strange, welche im unteren Theil des Dorsalmarks die ganzen Hinterstr&nge 
einnimmt; es handelt sich nicht nm eine wahre Sklerose, nnd die Nerven- 
fasern sind nicht vermindert; dabei eine etwas starkere Verfarbung der PyS. 

Dubreuilh’8 Beobachtnng III. 29 Jahre alter Backer. Vater 
starb an einem Halstumor, Mutter starb an Hydrops. Letztere hatte 
von Kindheit auf deformirte Hande wie der Kranke. Patient 
hatte weder Kinderlahmung, noch Rheumatism us. 

So weit seine Erinnernng reicht, hatte er verkttmmerte Hande nnd 
verkrttppelte Fttsse. Nach Erzahlungen seiner Eltern bestand bei ihm 
von frtthester Kindheit an Schwierigkeit, die Finger zu strecken. In der 
8chulzeit war er weniger geschickt mit den Fingern, als seine Mitschfller, 
lernte aber schreiben. Vom 14. Jahre ab langsamer, aber continuirlicher 
Fortschritt der Deformirung aller 4 Extremitaten. Militarfrei. 

Keine vOllige Krallenstellung der Finger, aber Unfahigkeit, dieselben 
zu strecken; die beiden Endphalangen flectirt. Die Handmuskeln beider- 
seits atrophiscb, fibrillare Zuckungen, Parese. Bewegungen der grossen 
Armgelenke frei; fibrillare Zuckungen in den Extensoren am Vorderarm; 
die Benger hier etwas abgemagert. Oberarm- und Schultermuskeln kraftig. 
— Empfindung bei Berfihrung nnd Stich sehr abgestnmpft an den Handen, 
leicht abgeschwacht an den Vorderarmen, normal an den Oberarmen. 
Hochgradig herabgesetzte elektrische Erregbarkeit der Nerven und Muskeln 
an den Handen und den Vorderarmen (Gesicht und Beine scheinen nicht 
untersncht zn sein), znm Theil in solchen Gebieten, welche willktlrlich 
ganz gut branchbar waren. 

Ftisse kurz, dick, nach innen abgeknickt. Plantarmuskeln nnd kleine 
Zehenbeuger atrophisch; Zehen in Krallenstellung; trophische Stdrungen 
der Nagel mit spontanem Abfall. Abundanter Schweiss der Fttsse auch 

Deutsche ZeiUohr. f. Norveaheilkande. 1. Bd. 8 
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bei niedriger Ausaentemperatur. — Waden weich, achlaff, aber voluminSs; 
Oberschenkel krflftig and musculOs. Die Senaibilit&t gegen Berflbrungen 
an den Fttaaen sehr abgeatumpft, weniger an den Unterschenkeln, normal 
an den Oberacbenkeln; Patellarreflexe anfgehoben; Hodenreflex ebenfalla; 
Kitzelreflex von der Planta pedis erhalten; Maakelsinn normal, ebenao mecha- 
nische Erregbarkeit der Oberscbenkelmnskeln. Am Rnmpf nicbta Abnormea. 

Es besteht keine Abmagernng dea Gesichts, aber „die Geaichtazflge 
aind stets immobil“; Gemttthsbewegnngen wiederzngeben gelingt ibm sehr 
unvollkommen. Die Angenlider kOnnen complet geachloaaen werden. Die 
flbrigen Gehirnnerven fnnctioniren normal. — Leichte Polyurie ohne 
qualitative Verttnderung des Urina. 

Der Fall Eulenburg’s bietet abgesehen davon, daaa die 
Affection an den H&nden begann nnd erst 4 Jahre sp&ter 
sich an den Foss- nnd Unterscbenkelmuskeln bemerkbar machte, nichts 
Beaonderes. In den beiden Beobachtungen Dubreuilh’s steht die 
Hereditftt nicbt in Frage, und zwar hatte die Matter Big.... Jahre 
lang an Lahmung aller 4 Extremitaten gelitten und 10 Beiner Ge- 
schwister an der gleichen Krankbeit. Big.... selbst bemerkte die 
er8ten Zeicben seines Leidens an einer Schwkcbe nnd Atro¬ 
phic der Hande; wie lange spater die unteren Extremitaten an 
die Beihe kamen, ist nicht angegeben. Der andere Eranke Du- 
brenilb’s hatte von frilhester Kindheit an Lahmungen und 
StOrnngen an den Enden aller 4 Extremitaten, wabrend 
seine Mutter von Kindheit auf deformirte Hande hatte, 
wie er. Auffallende GehstOrungen scheint dieselbe bis zu ihrem Tode 
nicht gebabt zu haben; jedenfalls traten Lahmungen der Beine, 
wenn sie tlberhaupt bestanden, in den Hintergrund. Die einzelnen 
Krankheitssymptome decken sich so vollstandig mit den so oft her- 
vorgehobenen, dass ich nicht weiter darauf eingehe. Bei diesem Sach- 
verhalt ist wohl auch der Schluss gerechtfertigt, dass die vorlie- 
gendeForm der chronischen progressiven Muskelatrophie 
bald an denFtlssen, bald an denHanden beginnt, um auf 
die zuerst freigebliebenen oberen, resp. unteren Extremitaten nach 
verschieden langer Zeit tlberzuspringen; dieser Wechsel zeigt sich 
sogar bei verschiedenen Kranken aus derselben Familie. Dass man 
fhr eine Krankbeit, welche bald in den unteren, bald in den oberen Ex¬ 
tremitaten beginnt, nicht den von Sachs vertheidigten Namen pe¬ 
roneal form or leg-type of progressiv muscular atrophy” beibehalten 
kann, liegt auf der Hand, denn es bliebe bei den zuletzt beschrie- 
benen Beobachtungen nichts Anderes ttbrig, als von einem Handtypus 
des Bein- oder Unterschenkeltypus zu sprechen; eine gewiss wenig 
zusagende Nomenclatur. 
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Da icb bei den Kindern Wildt nnd Wittmann ein abnormes 
elektriscbes Verbalten der Facialisnerven, der mimiscben Gesichts- 
mnskeln nnd ebenso der Znnge nachweisen konnte trotz vbllig nor¬ 
mal er Function dieser Apparate, da ferner Dubreuilh von seinem 
letzten Falle angiebt: „Der Eranke lacbt me, seine Zttge sind immer 
starr, nnd wenn man ibn bittet, seinem Gesicht den Ansdrnck des 
Schreckens oder der Freude zu geben, so gelingt es ihm nnr unvoll- 
kommen“, ist auch die Mitbetbeilignng der Gesichtsmuscnlatur n. s. w. 
nicht mehr fraglich. Leider wurde in dem Dubrenilh’schen Falle 
die elektrische Untersnchung nicht auf diese Theile ausgedehnt 

Die Krankheit beginnt also bald in den oberen Extremitaten, 
bald in den nnteren Extremitaten. In Anbetracht dieser soeben an- 
gefttbrten Thatsacben dr&ngt sich von selbst die Frage auf: Eann 
das Leiden nicht anch einmal mit Parese der Mimik and mit Ge- 
sichtsatropbie anfangen, oder mit anderen Worten, wird es aach einen 
Gesichtstypas dieser Krankheit geben? Entscheiden kann erst die 
Znkanft darUber, Uberraschend k&me eine solche Beobachtung nicht 
Jedenfalls ist es angezeigt, dass Autoren, welche Falle von sogenannter 
infantiler Muskelatrophie Dnchenne’s, dem Gesichtstypas der Dys¬ 
trophia mu8cularis progressiva, zur Untersochang bekommen, an 
diese Eventnalitat denken. Die Differentialdiagnose wird sich bei 
Berllcksichtigung alter sonstigen Symptome nicht schwer stellen lassen. 

Wie frtther erwahnt, sahen Schultze, Charcot-Marie und 
Andere eine besondere Form von progressivem Maskelschwund in 
diesem Leiden; ihnen war anch die Aehnlichkeit mit den Polyneu- 
ritiden nicht entgangen. Von Virchow und Friedreich erhobene 
pathologisch-anatomiscbe Befunde, zusammengehalten mit dem ganzen 
Symptomencomplex, dem Verlauf u. s. w., mit entwicklungsgeschicht- 
lichen und physiologischen Thatsachen, liessen mich als nhchst- 
liegendes anatomisches Substrat eine anfsteigende Degene¬ 
ration in multiplen peripheren Nerven annehmen. Nur 
Sachs meint, „dass die Duchenne’sche progressive (spinale) Muskel¬ 
atrophie und diese Form den Arm- und Beintypns desselben Leidens 
reprasentiren, oder dass sie wenigstens eng verwandte Krankheiten 
sind". Zu diesem Schlusse kommt Sachs, weil er den Sensibilitats- 
stOrungen nur eine untergeordnete Rolle einzuranmen geneigt ist, und 
weil ihm die BefundeFriedreich’s und Virchow’s, ans einer Zeit 
stammend, in welcher Veranderungen in der grauen Substanz weniger 
leicht festzustellen waren, nicht gentlgen. Eann man bezllglich des 
letzten Punktes mit ihm ttbereinstimmen, so konnte man andererseits 
erwarten, dass ihn die Angaben der genannten Autoren, die hinteren 

s* 
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Lumbalwurzeln und die Hinter-, resp. Goirschen Strange seien mit- 
erkrankt gewesen, batten stutzig maehen sollen. Denn das sind Ver- 
anderungen, welche unvereinbar sind mit einer reinen Poliomyelitis 
anterior; und daran andert auch die Thatsache nichts, dass spater in 
der grauen Snbstanz des von Friedreich nntersuchten Rttckenmarks 
krankhafte Veranderangen gefunden wurden. Die Einwande von Sachs 
werden nan vollstandig darch den von Dubrenilh in dem Falle 
Rig... erhobenen Obdactionsbefand hinfdllig. Denn Dabreuilh 
constatirte alte Veranderangen in denNerven, welche von 
der Peripherie nach dem Centrum hin abnahmen und in 
den vorderen Hals- und Lumbalnervenwurzeln nur noch angedeutet 
waren, dabei leichte Gliawucherung in den Goirschen Stran¬ 
ge n, welche im unteren Dorealtheil den ganzen Hinterstrang einnahm 
und zwar obne merkbare Nervenfaserabnahme. Auch die Pyramiden- 
bahnen sollen etwas starker verfarbt gewesen sein; die graue Substanz 
des Rttckenmarks war normal. Am allerstarksten waren die Verknde- 
rungen in den Hand- und Fussnerven und -Muskeln, ein Beweis fttr 
die Richtigkeit der Charcot ’schen Annahme, dass in diesen die Affec¬ 
tion wohl beginne. Dubreuilh wies mikroskopisch Veranderangen in 
den Nerven und Muskeln nach, welche sich mit den von Fried¬ 
reich constatirten ganz und gar decken, wie sie von Letulie und 
Gombault experimentell durch Quecksilber- und Bleivergiftung er- 
zeugt und von E. Remak, Bernhardt und mir als Ursache der 
eigenthtimlichen elektrischen Reactionsverhaltnisse der Nerven ver- 
muthet wurden. Interessant ist noch das Vorkommen hypertrophi- 
cher Muskelfasern toeben anderen Degenerationsformen, wenn auch 
ihre Form weniger regelmassig war, als diejenige normaler Fasern, 
ein Befund, welcher, soweit es rein neurotische Atrophien betrifft, 
auch bei einem Falle von Poliomyelitis anterior acuta schon gemacht 
wurde. Wie mir der starke Contrast zwischen der schlechten elek¬ 
trischen Erregbarkeit der erkrankten Nerv-Muskelgebiete und der 
gut erhaltenen Function derselben auffiel, so war Dubreuilh Uber- 
rascht tiber das Missverhaitniss zwischen den Lasionen der Nerven 
und den beobachteten Symptomen und fllgt hinzu, „entweder kftnne 
die Function fortbestehen trotz der fast completen Destruction der 
Nervenfasern oder die Nervenfasern, welche man fttr leere Scheiden 
halte, batten noch nicht vftllig ihre Leitungsfahigkeit verloren“, in- 
dem sie in ihrer Structur Aehnlichkeit mit den Remak’schen Fasern 
bOten. Endlich macht Dubreuilh noch besonders darauf aufmerk- 
sam, dass es bezttglich der Lasion in den rein muscularen, den ge- 
mischten und den rein sensiblen Nerven keine Differenz gebe. Und 
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dies gilt speciell fUr den Fall Rig ..... bei welcbem intra vitam 
ebensowenig objectiv nachweisbare Sensibilitatsstbrungen bestanden, 
wie in dem Falle Friedreich’s. Erkranken aber an den Extremi- 
taten sensible and motorische Nervenfasern mit- und nebeneinander, 
so erscheint ein analoges Verhalten im Bereich der Hirnnerren auch 
nicht mehr anffallend; insofern ist also die Amaorose auf der Basis 
einer Sebnervenatrophie mit dem Wesen dieser Krankheit ebensogut 
wie mit einer acaten Polyneuritis vereinbar, nicht dagegen mit der 
reinen Dnchenne-Aran’schen progressiven Muskelatrophie. Die letz- 
tere, an und fttr sich selten, hat seit dem genaueren Stadium der 
amyotrophischen Lateralsklerose und der Syringomyelie so sehr an 
Boden verloren. dass nur einzelne nicht anzuzweifelnde Obductions- 
befunde tibrig geblieben sind.') Es ware llberhaupt in Erwkgung zu 
ziehen, ob es nicht zweckm&ssiger ware, diese Duchenne-Aran’sche 
Muskelatrophie mit der pathologisch-anatomisch von ihr nicht ver- 
schiedenen Poliomyelitis ant. chronica, wenn auch als besondere Form 
derselbeD, zusammenzubringen. 

Eisenlohr erwahnte in einem bei Gelegenheit der Heidelberger 
Naturforscherversammlung 1889 gehaltenen Vortrag liber Muskelatro¬ 
phie einen Fall, welchen er zu der progressiven neurotischen Muskel¬ 
atrophie rechnen rnbchte; es handelte sich jedoch um einen Schulter- 
Armtypns der Lahmung, welche unter Schmerzen u. s. w. chronisch 
entstanden war; der Autor nimmt eine chronische interstitielle Neuritis 
als Ursache fUr seinen Fall an, geht nur weiter und glaubt, das- 
selbe sei auch der Fall bei der hier vorliegenden Krankheit. Die Diffe- 
renz zwischen der Eisenlohr’schen und meiner Aufiassung von dem 
anatomisch nachweisbaren Sitz der Krankheit ist sehr gering; wir 
suchen ihn Beide in den peripheren Nerven. Die Differenz bleibt 
die, ob es sich um Entzttndung oder Degeneration handele. Ich 
muss nan gestehen, dass ich mich mit der Annahme einer Nerven- 
entztindung, welche sich durch viele Generationen fortpflanzt und 
dabei manchmal unter den einzelnen Familiengliedern (vgl. Herring- 
ham) eine merkwlirdige Auswahl trifft, nicht befreunden kann. Wie 
bei der Dystrophia muscularis progressiva, welche doch auch wohl 
keine einfache chronische Myositis ist, der Friedreich’schen Ataxie, 
der heredit&ren Chorea u. s. w. dr&ngt sich auch da immer wieder 
der Gedanke vor, dass hier tiefere Entwicklungsanomalien im Nerven- 
systein und Muskelapparat — man denkt bei mancben Fallen un- 


1) Fr. Schultze, Ueber den mit Hypertrophie verbundenen progr. Muskel- 
schwund u. s. w. 1886. 
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willktirlich an die „Nerv-Muskelzelle“ — unvollstandige Ausbildung, 
geringere Widerstandsfahigkeit oder wie man sich diese Dinge alle 
denken mag, zu Grunde liegen. Und wer in den constatirten Nerven- 
verandernngen dieser Krankheitsfalle eine Entztindung sieht, dem 
bleibt schliesslich dock nicbts tlbrig, als zu concediren, dass dieselbe 
sich in einem scbon abnormen und kranken Nervensysteme etablirte 
und dasselbe wobl nur deshalb heimsuchte, weil es eben von Haus aus 
krank war. So lange wir aber nicht einmal eine chronische, nicht durch 
nachweisbare Mikroorganismen bedingte Nervenentzttndung von einer 
secundaren, von dem Untergange der ganglionarenElemente abbangigen 
Nervendegeneration zu unterscheiden gelernt haben — und daflir 
giebt es meines Wissens zur Zeit keine absolut sicheren Kriterien 
— go lange wird man Uber den Punkt, ob Degeneration, ob Ent- 
ztlndung, noch im Dunkeln bleiben. — Hinzufiigen will ich nocb, 
dass ich es ffir zweckmassiger halte, einen Fall, wie den Eisen- 
lohr’schen, mit einer so sebr von alien anderen bierhergehflrigen 
Fallen abweichenden Localisation, einstweilen noch nicht bierher 
zu rechnen, wenn wir auch spater mbglicherweise dazu genflthigt 
werden, ihn hier unterzubringen (vgl. die verschiedenen Typen bei 
Bleilahmung). 

Die Frage, ob der Ausgangspunkt des Leidens im RUckenmarku.s. w. 
oder in den peripheren Nerven zu suchen sei, ist fiir mich trotz des 
von Dubreuilh mitgetheilten Befundes noch eine offene geblieben. 
Die Grttnde, welche ftir einen centralen Ursprung des Leidens spre- 
chen, habe ich frliher auseinandergesetzt, und meine Ansicht hat sich 
in dieser Beziehung nicht geandert. Auch bin ich mir wohl bewusst, 
dass die Frage auch dann noch nicht definitiv entschieden ist, wenn 
im RUckenmark Veranderungen constatirt werden, wie es in dem 
Friedreich’schen Falle geschah. Denn man braucht nur die Ver¬ 
anderungen zu studiren, wie sie von Friedlander und Krause 
und Anderen nach Amputationen in den Nerven des Amputations- 
stumpfes und in dem RUckenmark gefunden warden, und braucht sich 
nur daran zu erinnern, dass taglich zur Localisation und zum Auf- 
finden von Nervenbahnen und Nervencentren bei jungen Thieren Ex- 
stirpationen von Sinnesorganen und motorischen Apparaten vorgenom- 
men werden, aus dem einfachen Grunde, weil man weiss, dass nach 
dieser VerstUmmelung bestimmte Bahnen und Centren nicht normal 
ausgebildet werden oder in normalem Zustande erhalten bleiben, 
sondern secundar oder aus Functionslosigkeit degeneriren oder ver- 
kUmmern, um sich zu sagen, dass wir bei so verwickelten VerhSlt- 
nissen noch weit entfernt sind von positivem Wissen. Aus diesen 
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Grtinden mOgen denn folgende Schlussbetrachtungen nicht ungerecht- 
fertigt erscheinen. 

Die Symptomatologie der rorliegenden Krankheit wies auf ana- 
tomieche Ver&nderungen in den peripheren Nerven bin; dnrch die 
pathologische Anatomie sind dieselben jetzt erwiesen neben Verknde- 
rangen im RUckenmark, deren Natur, ob prim&r, ob secund&r, vor 
der Hand unentschieden blieb nnd noch l&ngere Zeit bleiben kann. 
Man darf jetzt desbalb, sich sttttzend anf die nachgewiesenen Nerven- 
veranderungen, einen Schritt weiter gehen nnd an Stelle des Wortes 
„neurotisch“, womit ein mehr allgemeiner Begriff in der Nervenpatho- 
logie yerbunden ist, das Wort neural ( vbvqov — Nerv) setzen, welches 
anch anderw&rts fllr Erkranknng der Nerven senm ttrict. im Ge- 
brauch ist Als progressive neurale Mnskelatrophie ware 
die Krankheit gentlgend von den gewdhnlichen Polyneuritiden, wie 
den anderen progressiven Mnskelatropbien nnterschieden. Abgesehen 
von der prkciseren Nomenclatnr entspricht der Name den thatsacblicben 
klinischen wie pathologisch-anatomischen Erscheinnngen am besten; 
auch bleibt es dann Jedem ttberlassen, sich den Krankheitsprocess 
in den Nerven degenerativ oder entztindlich zn denken. Docb bleibt 
der Verdacht, dass die primkre Ursacbe docb im Gentralnervensystem 
liegt, besteben. Die Bezeichnung passt aucb znr spinalen und mus- 
cularen progressiven Mnskelatrophie, zwischen welcbe sich die Krank¬ 
heit einschiebt Ferner kann man dann nach Belieben von einem 
Fuss-, Peroneal-, Beintypus oder einem Handtypns, spkter vielleicht 
noch von anderen Formen der progressiven neuralen Mnskelatrophie 
sprechen, ganz analog nnseren Gepflogenheiten bei der Dystrophia 
mnscnlaris progressiva. 

Heidelberg, im October 1890. 


Nachtrag. 

D&hnhardt bescbreibt indem Nenrolog.Centralblatt 1890. S.675 
die gleiche Affection bei zwei Geschwistern. Bei dem 21. Jahre 
a]ten Brnder begann das Leiden in frtihester Kindheit mit 
Schwache der Ftlsse, dann trat dasselbe an den Beinen und 
schliesslicb an den H&nden nnd den Armen anf; bei der l'/i Jahre 
jtlngeren Schwester sind bis jetzt nnr die H&nde ergriffen. Bei dem 
ersteren wurde constatirt ansgesprochene Atrophie der Fuss-, 
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Unterschenkel-, der Hand- und weniger der Unterarm- 
muskeln; keine fibrill&ren ZuckuDgen, bedeatende Herabsetzang 
der elektrischen Erregbarkeit ohne EaR, Sehnenreflexe fehlen, Ober- 
arme und Oberschenkel sind oder waren frtther etwas voluminbs. 
Dabei Schmerzen in den Armen. — Bei der Scbwester ent- 
wickelte sich seit vielen Jahren Atrophie derMuskeln beider 
H&nde. Schmerzen und fibrillkre Zuckungen; starke Herab- 
setzung, in einzelnen Muskeln Fehlen der elektrischen Erregbarkeit 

Diese beiden F&Ue bestatigen vollauf die Berecbtigung der von 
mir vorgenommenen Erweiterung des Krankheitsbildes. l ) 

1) S. ferner Friedreich, Ueber progress. Muskelschwund u.s.w. 
Berlin 1873. Fall XU, auf welchen ich neuerdings aufmerksam wurde, und Paul 
H&nel, Ueber eine Form von noch nicht beschriebener hereditkrer neuro- 
tischer Muskelatro phie. JenenserDissertation. 1890, November. (Anmerkung 
bei der Correctur.) 
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IV. 

Ueber Akinesia algera. 

Von 

P. J. SJSbius 

in Leipzig. 

Unter Akinesia algera (ab/t]Qog schmerzvoll) will ich ein Krank- 
beitsbild veretanden wissen, welches sich darstellt als eine wegen 
Schmerzhaftigkeit der Bewegnngen gewollte Bewegnngslosigkeit, ohne 
dass doch eine greifbare Unterlage der Schmerzen zn finden wire. 
£8 handelt sich um Personen, in deren Familien Nervenkrankheiten 
rorgekommen sind, die wohl in der Regel selbst ein von vornherein 
abnormes Nervensystem haben, am Desequilibres. Nach Ueber- 
reiznngen entwickelt sich ein Znstand nerrbser Schw&che. W&hrend 
anftnglieh nnr grbssere Bewegnngsleistnngen scbmerzhafte Abspan- 
nnng hinterlassen, werden spater alle oder doch die meisten Be- 
wegnngen schmerzerregend. Theils ist unmittelbar mit der Bewegang 
Schmerz verbunden, theils folgt dieser jener nach and zeigt sich nicht 
nnr im bewegten Theile, sondern anch in anderen Theilen des Ebrpers. 
Endlich kommt es zn fast vollst&ndiger Bewegnngslosigkeit, so dass 
die Kranken in ihrer Httlflosigkeit Gelahmten gleichen. Dieser Zu- 
stand kann sehr lange Zeit bestehen bleiben. Neben der Bewegungs- 
losigkeit wegen der Schmerzen bestehen die Zeichen der Nenrasthenie: 
schlechter Schlaf, gedrtlckte Stimmnng, Unfahigkeit zn geistiger 
Thatigkeit, Eingenommenheit and Druck im Kopfe, peinliche Em- 
pfindnngen im Rttcken. Dagegen waren zweifellos bysterische Er- 
scheinnngen, bei meinen Kranken wenigstens, fast gar nicht vorhanden. 
Im ersten Falle fehlten sie bis anf Spuren. Ueber den Ansgang 
der Krankheit ist etwas Bestimmtes bis jetzt nicht zn sagen. Man 
darf wohl annehmen, dass Heilnng mbglich ist, doch beweist die 
2. Krankengeschichte, dass sich Geisteskrankheit an die Akinesia 
algera anschliessen kann. 
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Ich babe das mit den bisherigen kurzen Bemerkongen skizzirte 
Bild nur 2mal gesehen nnd weiss, dass zu einer Nosographie 
mehr als 2 Beobachtangen gehtfren. Da aber Alles einmal an- 
fangen muss, gebe ich die Gedanken, welche sich mir an meine Be¬ 
obachtangen gekntlpft haben, in der Hoffnung wieder, dass die Zu- 
kunft die nttthigen Erg&nzungen and Verbesserungen bringen mftge. 
Ich theile zunfichst das Thats'dchlicbe mit. 

1. Der erste Kranke, K., ist ein jetzt 33jahriger Gymnasiallehrer. 
Die Matter and die mtttterliche Familie soilen gesund gcwesen sein. Da- 
gegen leidet der Vater an Paranoia. Derselbe soil mit etwa 45 Jahren 
an Verfolgungsvorstellungen ohne Sinnest&uschungen erkrankt sein. Er 
z&blte bald alle mit ihm in Bertthrang kommenden Leate za seinen Feinden, 
besonders seine Vorgesetzten and seine Familie. Er verlor daher seine 
Steilnng als Beamter. Das Familienleben wnrde durch Dfirftigkeit and 
darch die feindselige Haltnng des Hausherrn, welcher niemals in eine 
Anstalt gebracht worden ist, sehr beeintr&chtigt. Der Kranke K. wnchs 
somit in Knmmer auf and erdaldete darch den bald da, bald dort einen 
Anschlag witternden Vater manchen Schrecken. Da er von frflh an grosse 
geistige F&higkeiten zeigte, wurde er in ein ausw&rtiges Gymnasium ge¬ 
bracht and entwickelte sich hier, sowie spftter auf der Universit&t in 
hoffnungserweckender Weise. Er war nach seiner eigenen Aussage von 
je her sehr erregt, sehr ehrgeizig and arbeitete schon als Stadent fiber 
die Maassen viel. Als er Lehrer geworden war, war er in den Unter- 
richtsstunden sehr anfgeregt and fiberstflrzte sich in seinen Bestrebangen. 
„Sie fragen 2mal so viel als ein Anderer in einer Stnnde and werden 
sich damit zn Grunde richten“, sagte ein Vorgesetzter. „Er sprang 
heram wie in einem Circus“, berichtete ein College. Immerhin erreichte 
er gute Erfolge and wnrde als eifriger, tttchtiger Lehrer sowohl von 
den Behfirden geschfitzt, als von den Schttlern geliebt. Neben seinem 
Berufe trieb er verschiedene Studien nnd verfasste mehrere wissenschaft- 
liche Arbeiten. Bald nach seiner Anstellung verheirathete er sich. Sein 
geschlechtliches Bedfirfniss war nicht gross, seine F&higkeit ausreichend; 
verkehrte Neigungen scheint er nie empfunden zu haben. Im Jahre 1887 
stellte sich Kopfdruck ein und der Schlaf wurde schlecht. K. kam des- 
halb urn Versetzung in eine kleinere Stadt ein and in der That befand 
er sich anfangs in den nenen Verh&ltnissen wesentlich besser. Im Frflh- 
jahr 1888 aber wurde der Kopfdruck ausserordentlich heftig and es ent¬ 
wickelte sich ziemlich rasch vollstandige Arbeitsun f&higkeit. K. konnte 
wohl noch eine Unterredung ftthren oder einen Brief schreiben, aber jede 
ernstliche Th&tigkeit war unmdglich and besonders schien das selbst&n- 
dige Denken, das Combiniren verloren. „Der Kopf versagte einfach.“ 
Trotz verschiedeDer Curversuche wurde der Zustand immer schlimmer. 
In einer Nervenheilanstalt wurden dem Kranken planmftssig alle Schlaf- 
mittel entzogen. Infolge dessen schlief er etwa 3 Wochen lang ttber- 
haupt nicht. Nach der Rfickkehr aus der Anstalt trat ein eigenthflm- 
licher Zustand ein, dessen sich der Kranke gar nicht erinnert. Die Er- 
innerungslUcke entspricht nach den Aussagen der Frau 3—4 Wochen. 
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Wlhrend derselben sass der Kranke meist still da and masste za allem 
Ndthigen angeregt werden. Von Zeit zn Zeit jammerte er laut fiber 
seinen Zustand nnd konnte sich dann gar nicht bernhigen. Doch ver- 
stand er Alles nnd weder Worte, noch Handlungen waren unsinnig. Ein 
nener Arzt verordnete prolongirte warme Bader. Bei dieser Behandlnng 
liess der Kopfdrnck nach ; der Schlaf wnrde besser nnd der Kranke 
gewann wieder Zuversicht. Nun aber begannen die Glieder, schwer zu 
werden nnd es traten nach jeder Bewegung „Muskel8chmerzen“ ein, be- 
sondere in den Armen. Im Frflbjahr 1889 trat K. in eine anderweite 
Krankenanstalt ein. Anf Anrathen des Arztes machte er, wfihrend er 
bis daliin nnr noch im Zimmer gegangen war, kleine Gfinge im Garten. 
„Dabei aber that ich des Gnten zn viel und nun konnte i<5h gar nicht 
mehr gehen. Ich wollte mich wenigstens tfiglich noch einmal anf die 
Ftt88e stellen, aber der Arzt verbot es, ordnete vollstfindige Ruhe und 
eine Mastcur an.“ Diese Behandlung that sebr gut. Der Kopf wurde 
freier, der Schlaf gnt nnd die Magerkeit nahm ersichtlich ab. Zu seinem 
Bedanern mnsste K. aus ausseren Grfinden die Car abbrechen nnd in 
ein Universitiltsinstitut tibertreten. Hier bekam er kohlensanre Bader 
und der Httlfsarzt ermahnte ihn fleissig, Bewegungen mit seinen Gliedern 
zn machen, trotz seiner Bitten, ihn in Ruhe zu lassen. Rasch wurde 
dabei der Zustand schlecbter. Es traten Rttckenschmerzen auf nnd aus 
den „Muskelschmerzen“ wurden „Nervenschmerzen“. Auf diesen Unter- 
schied legte der Kranke viel Gewicht. Die Nervenschmerzen sfissen 
mehr in der Tiefe, wfiren heftiger nnd weniger abhftngig von Bewegungen 
als jene. W&hrend frtther die Arme ziemlich frei gewesen waren, riefen 
nun aucli Bewegungen dieser Schmerzen hervor. Es wurde von Tag zu 
Tage 8chlimmer. Geringe Handbewegungen bewirkten langdauerndeNerven- 
scbmerzen. Zu dieser Zeit verzichtete der Kranke auf jedwede Glieder- 
bewegung, lag von nun an mit ausgestreckten Armen und Beinen regungs- 
los auf dem Rficken. Trotzdem hatte er Schmerzen. Bei diesem Stande 
der Dinge verzichteten die Aerzte auf die bisherige Behandlung und 
legten die Arme des Kranken in Pappschienen - Watteverbande. Als die 
letzteren etwa 3 Wochen gelegen hatten und durchaus keine Besserung 
eingetreten war, trat K. aus der Anstalt, in welcher er 3 ! /2 Monate sich 
aufgehalten hatte, aus und fand mit seiner Frau bei Verwandten Auf- 
nahme. Er bat um meinen Rath und im September 1889 untersuchte 
ich ihn zum ersten Male. 

Der Kranke lag auf dem Rticken. Die Beine befanden sich in un- 
gezwungener Lage und auf Verlangen bewegte sie der Kranke nach 
alien Richtungen, wenn auch die Bewegungen von kleiner Ausdehnung 
und kraftlos waren. Bei passiven Bewegungen fand sich kein Wider- 
stand. Die Arme waren im Schultergelenk etwas abducirt, im Ellenbogen- 
und im Handgelenk gestreckt. Ebenso waren die Finger gestreckt und 
der Daumen adducirt. Die Bewegungen im Schultergelenk waren fihn- 
lich wie die der Beine. Beugung des Vorderarms aber und Bewegungen 
der Hand und Finger fuhrte K. trotz meines Bittens nur in minimaler 
Ausdehnung aus. Passive Bewegungen der Hand und der Finger stiessen 
bald auf todten Widerstand, wie bei den sogenannten ischfimischen Lfih- 
mungen, grdsseren Kraftaufwand aber gestattete K. nicht. Das Ver- 
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langeD, zu knieen oder sich aufrichten zu lassen, schlug er ohne Weitere9 
ab. Vollkommen freie Beweglichkeit und Kraft besass der Kopf. Ihn 
drebte und hob der Kranke ohne jeden Anstoss, ja es war sogar auf- 
fallend, dass derselbe trotz anstrengender langer Halsbeugung nie fiber Er- 
mfidung der Halsmuskeln klagte. 

Der Ernahrungszustand der Muskeln war im Allgemeinen nicht schlecht 
Nur an der linken Hand bestand eine geringe, aber doch deutliche Atro- 
phie der Interossei, besonders des ersten. 

Die Hautreflexe waren normal. Die Sehnenreflexe an den Armen 
waren ebenfalls normal; die an den Beinen waren sehr lebhaft. Links 
bestand deutliches, rechts nur angedeutetes Fussphttnomen. 

Die Empfindlichkeit der Haut und der tiefen Theile war nirgends 
▼ermindert. Eine Art Hyperfisthesie bestand nur an den Hfinden und 
den Vorderarmen; insofern als hier leichtes Streichen fiber die Haut „eine 
hflchst peinliche Empfindung und wie ein Erzittern durch den ganzen 
Arm“ hervorrief. Stfirkerer Druck auf die Muskeln der Hand und des 
Armes war auch unangenehm; wurde aber besser ertragen. Eigentliche 
Schmerzpunkte fanden sich nirgends. Zwar klagte K. bald da, bald dort 
fiber grdssere Empfindlichkeit, doch waren die Angaben schwankend und 
unsicher. 

Die Beschaffenheit der Haut war fiberall normal, bis auf die Finger, 
wo sie glfinzend und anscheinend etwas gespannt war, d. h. wo ein 
m&ssiger Grad yon „glossy skin“ bestand. 

Die hdheren Sinnesorgane zeigten durchaus keine Stfirung: keine 
Amblyopie, keine Einschr£nkung des Gesichtsfeldes, keine Farbensinn- 
sttfrung, keine Abnahme des Gehfirs, Geruchs, Geschmacks. Die Sprache 
war auch in formeller Hinsicht vollkommen gut. Normale Beweglichkeit 
und normales Volumen der Zunge und der ttbrigen Mundtheile. Keine 
Unempfindlichkeit des Gaumens und Rachens. 

An den Aeusserungen des seelischen Zustandes war nichts auszu- 
setzen. K. zeigte sich als liebenswttrdiger und feingebildeter Mann, be- 
richtete fiber seine Verhfiltnisse mit grosser Klarheit und bewies in seinem 
traurigen Zustande grosse Geduld. Immer war er maassvoll und zurttck- 
haltend, haschte nicht nach Mitleid, suchte nach Krfiften, die Gedanken 
von der eigenen Person abzuleiten. Zwar kdnne er sich nicht enthalten, 
oft mit Sorgen an die Zukunft zu denken, in der Regel aber sei er ruhig, 
oft selbst heiter. Das Gespr&ch strengte ihn nicht nennenswerth an. 
Er konnte sich fUr kurze Zeit vorlesen lassen, auch einen kurzen Brief 
dictiren. Weiteres aber war nicht mfiglich, ohne dass sich dumpfer Druck 
im Kopfe einstellte und jedes Denken als unmfiglich erschien. 

Seine Beschwerden formulirte K. dahin, dass er jede willkfirliche 
Bewegung der Glieder und des Rumpfes vermeiden mfisse, weil eine 
solche Schmerzen bewirke. Die Schmerzen beginnen nach der Bewe¬ 
gung, steigen dann, oft bis zu unertr&glicher Hdhe an und dauern min- 
destens mehrere Stunden. Je mehr Bewegung, urn so mehr Schmerz. 
Aber auch bei anscheinend vollst&ndiger Rube hdren die Schmerzen nicht 
ganz auf. Am stfirksten sind sie in den Armen: vom Ellenbogen bis zu 
den Fingerspitzen zieht die hOcbst peinliche, aber nicht nfther zu be- 
schreibende Empfindung, welche in die Nahe des Knochens verlegt wird, 
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bin. Schlimme Tage wechseln mit besseren. An jenen ist gar keine 
Ruhe zn finden and der Kranke mOchte dann verzweifeln. 

Im Uebrigen sei zu Klagen wenig Anlass. Der Schlaf war im All- 
gemeinen ganz befriedigend. Der Appetit war voctreffiich, was die 
bltlhende Gesichtsfarbe und der reichliche Pannicnlus adiposus best&tigten 
(K. wurde von seiner Frau gefilttert). Auch die Ausleernngen erfolgten 
reichlich und regelm&ssig (mit Httlfe eines Unterschiebers). Obwohl natttr- 
lich seit Jahr und Tag kein Coitus stattgefunden, sei doch die Libido 
nicht ganz erloschen und seien Pollutionen ziemlich hfiufig. 

Der Harn enthielt keine abnormen Bestandtheiie. Athmung und 
Herzth&tigkeit waren regelrecht. 

Demnach waren der objectiven Kraukheitszeichen nur wenige: Steige- 
rung der Sehnenreflexe an den Beinen, eine gewisse Hyperftsthesie der 
H&nde und Arme, geringer Schwund der Muskeln der linken Hand. Der 
letztere konnte ebenso wie die Steifigkeit der Finger und H&nde auf das 
wochenlange Liegen in einem festen Verbande bezogen werden. 

Zun&chst beobachtete ich den Kranken einige Zeit und, ais sich 
nichts Underte, empfahl ich, um doch etwas zu verordnen, vorsichtige 
passive Bewegungen. Doch schou nach einigen Tagen gab K. an, er 
sei viel schlechter geworden und wisse vor Schmerzen nicht mehr aus 
noch ein. Von dieser Zeit an waren die H&nde absoiut bewegungslos; 
K. bewegte wohl den Arm als Ganzes im Schultergelenk, hielt abel* alle 
anderen Gelenke gleichm&ssig ruhig und verbat sich jeden Bewegungs- 
versuch. Er duldete auch das Waschen und Nageischneiden nicht mehr. 
Ich beschr&nkte mich nun in der Hauptsache auf das Zuwarten und er- 
warb mir durch das Versprechen, ihn in keiner Weise bedr&ngen zu 
wollen, das Zutrauen des Kranken. Innere Mittel babe ich, um dies 
gleich zu erledigen, wiederholt versucht. Jodkalium, Acetanilid und seine 
Yerwandten, Opium waren ohne jeden Einfluss auf den Zustand. Zwar 
warden gelegentliche Kopfschmerzen wirksam mit Acetanilid bek&mpft, 
aber die Gliederschmerzen Hessen sich nicht beeinflussen. Zwei Versuche 
mit systematischer Opiumbehandlung hatten keinen anderen Erfolg, als 
Stdrung des Appetits und der Verdauung. Bromkalium that dem Kranken 
wohl, sobald der Schlaf unruhig war. Er hat sp&terhin, als er weniger 
schlief und eine Neigung zu Pollutionen sich eingestellt hatte, sich daran 
gewdhnt, Abends 3—4 Grm. des Mittels zu nehmen und findet darin eine 
Erleichterung. Endlick hielt ich mich fttr verpflichtet, die hypnotische 
Suggestion anzuwenden. Anf&nglich wollte K. nichts davon wissen, da 
Hansen vergeblich versucht habe, ihn einzuschl&fern. Endlich willigte er 
ein und es gelang mir, mittelst der Bernheim’schen Methode eine leichte 
Benommenheit hervorzurufen. Doch kamen wir nicht weiter und von 
einer Wirkung der Heil-Suggestion war keine Rede. Nach 10 Sitzungen 
wurde die Sache aufgegeben. Bei einem zweiten, spateren Versuche blieb 
K. ganz unbeeinflusst und verlor die Geduld nach 3 oder 4 Sitzungen. In 
Summa, das Wesentliche der Behandlung bestand in der Pflege der sich 
aufopfernden Frau und in trostlichem Zuspruch meinerseits. 

Im Laufe der Monate war ein Fortschritt zum Besseren unverkenn- 
bar. K. ass und schlief vortrefflich. Die Kdrperfttlle nahm ersichtlich 
zu. Auch die geistigen F&higkeiten erstarkten. K. hag an zu lesen, 
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erst for kurze Zeit and leichte Waare, dann linger and ernstere Sachen. 
Er Hess sich in das Bach ein St&bchen legen, nahm dasselbe in den Mnnd 
and wendete so das Blatt. Der Kopfdrnck verschwand fast ganz. Die 
Stimmnng war fast immer gat. Auch die vielgeforchtete PensioniraDg 
ertrag K. mit Fa&ung and er marrte nicht liber die Dflrftigkeit seiuer 
Verh&ltnisse. Bemerkenswerth scheint mir auch das, dass die erst auf- 
fallend strappigen Haare weicher warden. Die Beweglichkeit der Beine 
nahm langsam, aber deutlich za. K. gab an, er fohle so zu sagen ahnungs- 
mftssig, ob er ohne Gefahr etwas mehr Bewegangen machen kdnne. Eines 
Tages zeigte er mir mit stolzer Freude, dass er sich wieder mit den 
Fttssen an das Bettende anstemmen konnte. Die Sehnenreflexe waren 
deutlich schwilcher geworden, nar links bestand noch ein ganz schwaches 
Fassphiinomen. Die „Partie honteuse“ blieben die H&nde. Auch der rechte 
InterosseaB 1 wurde etwas atropbiscb. Die Haat der H&nde war br&un- 
licb, die Epidermis stiess sich in Fetzen ab, die Nigel wnchsen lang. 
Alle 4 Wocben etwa gelang es, den Kranken zu einer vorsichtigen 
Siaberang za bewegen. Dock mtlsse er es, sagte er, mit etwa 24 Stun- 
den Schmerzen bezahlen. Allmihlich nahmen die Hinde ein eigenthUm- 
liches Aassehen an. Da sie immer mit dem Ulnarrande aaflagen, krtlmmte 
sich die Mittelhand derart, dass der 2. and der 5. Metacarpasknochen 
sich niherten. Diese Stellang behielten die Hinde aach bei, wenn sie 
emporgehoben warden. 

1m Janaar 1890 erkrankte E. an Influenza. Die Krankheit verlief 
mit Fieber and leichten katarrhalischen Erscheinangen. Etwa 14 Tage 
lang fohlte sich R. recht libel, doch wurde sein Zastand nicht wesentlich 
beeinflnsst. Die langsame Besserang schritt in der ersten Hilfte des 
Jahres 1890 fort. Sehr befriedigend schien dem Kranken der Zastand 
der Beine za sein. Er schilderte, wie in der Rich tang von den HOften 
za den Fllssen sich die peinlichen Empfindungen allmihlich verloren. 
Nar an der Hinterseite des Oberschenkels empfand er noch ein Ziehen. 
Er bewegte die Beine im Liegen frei and kriftig, hob sich aach, indem 
er die Sohlen aufsetzte, vom Bett ab, verweigerte aber Knieen oder 
Stehen noch entschieden. Die Sehnenreflexe wurden ganz normal. Auch 
an den Hinden war Besserang anverkennbar. Die Zwischenknochenriume 
follten sich aus. K. machte freiwillige kleine und zitternde Bewegangen 
mit den Fingern and daldete das Angreifen der Hinde durch Andere. 
Oft sah man, wihrend K. ruhig lag and liber beliebige Dinge spracb, 
unwillkttrliche kleine Bewegangen einzelner Finger. Schmerzen in den 
Armen traten nar in missiger Weise and selten ein, wenn K. etwa an* 
willkflrliche stirkere Armbewegangen oder za viel Armbewegangen gemacht 
hatte. Fast den ganzen Tag las K. and zaweilen dictirte er der Frau 
seine Gedanken liber das Gelesene. Ungefragt wies er daraaf hin, dass 
das Denken an den eigenen Zastand ihm nachtheilig za sein scheine. 
Er Buche daher gewaltsam seine Aafmerksamkeit auf Objectives za con* 
centriren. Nar vor dem Einschlafen and nach dem Erwachen gelinge 
dies nicht in gentlgender Weise. Dann fohle er so za sagen seine Gedanken 
in seine Glieder hineinfahren und nehme wabr, wie diese empfindlicher 
warden. 1m Juli gelang es mir zum ersten Male, K. zu bewegen, dass 
er sich anf den Rand des Bettes setzte. Er fohrte dies aos, indem er 
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zuerst die Beine aus dem Bette heraus hob and dann sicb mit frei hinaus 
gehaltenen Armen durch einen Schwung aufrichtete. Bald konnte er 
sich anf das ans Bett geschobene Sopba setzen, indem er mit dem Ge- 
sftss von jenem auf dieses rntschte. Nie aber stellte er sich auf die 
Ftlsse. Auch beim Sitzen blieben Arme and Hftnde gestreckt. Kam ich 
ins Zimmer, so streckte er mir den Arm entgegen and ich fasste ihn 
zur Begrtlssung am Vorderarm an. Berdhrung der Hand war immer 
noch peinlich and das Waschen warde gem von Tag zn Tag hinaus- 
geschoben. Im August war ich einige Wochen abwesend. Als ich wieder- 
kam, fand ich K. wieder im Bett, verstimmt and reizbar. Vor einigen 
Tagen war ein Freund dagewesen and hatte erzahlt, in jener Klinik, in 
der K. behandelt worden war, habe Jemand geaussert, K. sei doch viel- 
leicht Simulant. Als der Kranke mir dies mittheilte, brach er zum ersten 
Male in Thr&nen aus. Von dieser Zeit an verschlechterte sich der Zu- 
stand sichtlich. Appetit und Schlaf warden ungendgend, K. wollte nicht 
mehr sitzen, las nicht mehr, klagte dber unwillkdrliches Zusammenschrecken 
und ein daran sich schliessendes, den ganzen Kttrper durchziehendes Beben, 
das stundenlang anhalte. Erst am Ende des Jahres schien der Rdckfall 
(lberwunden zu sein. K. wurde geistig wieder freier, beschaftigte sich, 
verbrauchte weniger Bromkalium. Er lernte unter vieler Mdhe mit dem 
Mnnde schreiben. Zuweilen setzte er sich auch wieder auf, doch nur 
fttr kurze Zeit. 

Gegenw&rtig (Mitte des Januar 1891) ist der Zustand etwa folgender: 
K. liegt fast immer auf dem Rdcken, er bewegt die Beine frei, kann sich 
aber derselben noch nicht zum Stehen und Gehen bedienen, er benutzt 
die Hfinde gar nicht, kann aber auf Verlangen kleine Bewegungen mit 
den Fingern ohne Schmerzen machen; er wird geflittert und gebraucht 
den Unterschieber, Muskelschwund und Steigerung der Sehnenreflexe be- 
stehen nicht mehr, der geistige Zustand ist bis auf eine gewisse Reizbar- 
keit und Ermtldbarkeit normal. 

II. Frl. L., eine zur Zeit 43jahrige Musiklehrerin, stammt von 
einer nervdsen Mutter, welche in den letzten Jahren ihres Lebens gel&hmt 
gewesen sein soil. Die ganze Familie der Mutter sei sehr nerv5s gewesen. 
An zwei Geschwistera der Kranken L. ist nichts Auffalliges zu bemerken, 
abgesehen von einer eigenthtlmlichen Schadelbildung, die sehr an den 
inongolischen Typus erinnert und auch bei der Kranken vorhanden ist. 
Nach ihrer Angabe ist die Kranke bis zu ihrem 20. Jahre immer gesund, 
aber leicht erregbar und etwas excentrisch gewesen. Nach dem Tode 
des Vaters, sowie nach dem der Mutter hat sie mehrmals Anfalle von 
„8chtlttelkrftmpfen“ gehabt, wahrend deren das Bewusstsein benommen, 
aber nicht verloren war. Auch sollen Wein- und Lachkr&mpfe vor- 
gekommen sein. Sie studirte zu dieser Zeit sehr eifrig die Musik. Im 
20. Jahre begannen Schmerzen in den Handen einzutreten, welche all- 
m&hlich starker warden und L. ndthigten, die Hande in Beugestellung 
ruhig zu halten. Sie war dabei abgespannt, unfahig zu geistiger An- 
strengung und schlief schlecht. Nach einjahriger Krankheit wurden auch 
die Ftlsse schmerzhaft, so dass die Kranke nicht mehr gehen konnte. Sie 
lag nun meist beschaftigungslos auf einer sogenannten Chaise longue. 
Bald waren die Ftlsse schlimmer, bald die Hande, so dass die Kranke 
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manchmal diese, manchmal jene benutzen konnte. Docb kamen auch 
schlechte Zeiten vor, in denen alie 4 Glieder bewegungslos waren. Waren 
die Hande schlecht, so befanden sie sich andanernd in krampfhafter Benge* 
stelinng. Die Krankheit dauerte etwa 10 Jahre. Ganz langsam wnrde 
es besser. Herr Dr. B & r w i n k e 1, der L. damals behandelt hat, war so 
gfltig, mir einige Mittheiiungen za machen. n Die Ursache des krank- 
haften Verhaltens ist nacb meiner Ansicht eine fast allgemeine Hyper- 
asthesie der Gelenke, die besonders die oberen Extremit&ten nnd von 
diesen die Finger am meisten betraf. Sie bewirkte eine durch Jahre an* 
dauernde starke Contractur der Finger, die sich weder durch Willens- 
kraft, noch passiv, wohi aber in der Chloroformnarkose ldste. Auch 
die unteren Extremitaten waren an der Hyper&sthesie betheiiigt and 
wahrscheinlich auch die Wirbelgelenke. Darum die willktirliche Un- 
beweglichkeit, die den unangenehmen Empfindungen in den Gelenken, 
wohl auch in dem Sehnenapparate vorbeugen soil. Von hysterischen 
Symptomen waren nur zugegen Secunden lang dauernde, mit Bewusst- 
losigkeit verbundene cionische Zuckungen der oberen Extremit&ten, die 
sich scheinbar unmotivirt, so im Gesprftche, einsteiiten. Einen zweifel- 
losen Einfluss der Bebandlung habe ich nicht beobachtet . u 

Zehn Jahre lang hat sich Frl. L. ganz wohl geftihlt und hat durch 
Uuterricht im Clavierspielen ihren Lebensunterhalt erworben. Im Sommer 
1889 hat sie sich auf einer Reise durch Tragen eines Handkoffers und 
durch Bergsteigen etwas angestrengt. Nach der Rttckkehr hat sie ein 
krankes Kind ihrer Schwester gepflegt und dieser Thatigkeit einen Theil 
ihrer Nachtruhe geopfert. Diesen Umstanden giebt Frl. L. ihre neuer- 
liche Erkrankung Schuld. Es stellten sich am Ende des September 1889 
wieder ziehende Schmerzen in den Handen und kiopfende Schmerzen im 
Rllcken ein, welche nach jeder Thatigkeit zunahmen. Die Reizbarkeit 
und die Ermtldbarkeit wuchsen von Tag zu Tag. Bald fand sich wieder 
die „ Zwangssteilung “ der Hande ein und wurden auch die Beine schmerz* 
haft. 8chon in der Mitte des October wurde die Kranke bettlagerig. 
Von anderweiten Krankheitserscheinungen berichtete sie nichts, nur sei 
einmal, als der Arzt sie elektrisirte, ein Anfall aligemeiner Zuckungen 
eingetreten. 

Im November 1889 sah ich die Kranke zum ersten Male. Sie lag 
auf dem Rtlcken. Die Hande befanden sich in der Hdhe des Brustbeins 
und wurden von der Schlinge eines um den Hals geknflpften Tuches ge- 
tragen. Finger und Hande waren in haiber Beugesteilung, doch war die 
Kranke im Stande, sie zu strecken. Sie machte mich selbst darauf auf- 
merksam, dass die Hande, sobald man einige Male leise tlber die Beuge* 
seite des Handgelenks strich, sich automatisch Offneten. Passive Streckung 
fand keinen nennenswerthen Widerstand. Die Kranke konnte alle Be- 
wegungen der Arme und Hande mit leidlicher Kraft ausftlhren, behauptete 
aber, dass schon wenige Bewegungen sie in hohem Grade ermttdeten 
und schmerzliche, nachdauernde Empfindungen sowohl in den Handen 
und Ellenbogen, als im Rttcken hervorriefen. Sie habe vor Kurzem beim 
Lesen ein Buch etwa 1 Minute lang in den Handen gehalten und dies 
mit ausserordentlich heftigen Schmerzen bllssen mttssen. Auch die Beine 
waren frei beweglich. Die Kranke konnte stehen und von einem Zimmer 
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ins andere gehen. Dies aber war die Grenze ihrer Leistungsfahigkeit. 
Bei weiterer Anstrengung traten Schmerzen, die besonders die Kniegegend 
betrafen, aaf. Der Kopf und Alles, was daza gehdrt, schien ganz normal 
zn sein. Es bestand keine StOrung eines Sinnesorgans (keine Einschran- 
knng des Gesichtsfeldes), keine An&sthesie im Schlunde. Nirgends am 
Kdrper war An&sthesie oder Hyperasthesie zn finden. Die Hantreflexe 
waren normal, die Sehnenreflexe lebhaft, aber innerhaib physiologischer 
Grenzen. Nirgends Mnskelschwund, noch Ernahrungssttfrungen der Haut. 
Der allgemeine Emahrungszustand war vortrefflich. Appetit, Stuhlgang, 
Harnentleernng liessen nichts zu wtinscben tlbrig. Die Kranke Hess sich 
die Speisen vorschneiden nnd ass sie mittelst eines kleinen Ldffels. Nnr 
an schlechten Tagen Hess sie sich Bittern. Ftir ihre Ausleerungen sorgte 
sie selbst. Die Monatsregel war nach Zeit and Menge normal. Sie hatte 
anf den allgemeinen Zustand keinen wesentlicben Einflnss, war aber oft 
von Migrane begleitet. Der Schlaf war schlecht seit Beginn der Krank- 
heit. Nahm L. nichts ein f so blieb sie den grflssten Theil der Nacht 
schlaflos and warde von Klopfen im Rticken, das isochron mit dem Herz* 
schlage war and in der ganzen Aasdehnang der Wirbelsaule, am starksten 
aber zwischen den Schulterblattern gefuhlt warde, gequalt. Durch 1 Grm. 
Snlfonal oder 3 Grm. Bromkalium wurde ein ziemlich befriedigender Schlaf 
erzielt. Im seelischen Zustande liessen sich krankhafte Ztlge nicht ent- 
decken. Die Kranke war verhaltnissmassig ruhig and gefasst, sie sprach 
klar und bestimmt. Offenbar war sie tiber ihr Leiden sehr beklimmert, 
ihre Gedanken beschaftigten sich hauptsachlich mit diesem, aber ein solches 
Verhalten war das natttrliche. Die Bekannten der Kranken schilderten 
sie als eine verstandige, etwas trockene, sehr willenskraftige Person. 

Der Krankheit8zustand blieb in den nachsten 2 Monaten in der 
Haaptsache derselbe. Im Januar 1890 machte Frl. L. die Influenza durch, 
welche mit starkem Fieber and reichlichen flttssigen Darmentleerangen 
auftrat. Es schien zunachst, als ob die Infectionskrankheit einen gttnstigen 
Einflnss gehabt hatte. Die Kranke war frischer nnd mnthete sich etwas 
mehr Bewegnngen zu, so dass sie einen Theil des Tages in sitzender Stel- 
lung zubrachte. Doch kamen dann wieder schlechtere Wochen, welche 
durch einen sehr heftigen Migraneanfall eingeleitet warden. Ein Versuch 
hypnotischer Behandlung verlief utiglflcklich. Die Kranke warde nicht 
schlaferig, klagte liber Benommenheit und Schmerzhaftigkeit des Kopfes 
and bat nach 3 Sitzungen, ich mttge von Weiterem abstehen. Dann schien 
eine freiwillige Besserung einzusetzen. Die Kranke stand wieder taglich 
etwas aaf, nahm auch zeitweise die Hdnde aus der Schlinge. Sie liess 
sich vorlesen and gab einem jungen Madchen Sprachunterricht. 

Da jedoch die ausseren Verhaltnisse sich ungflnstig gestalteten, rieth 
ich der Kranken, das stadtische Krankenhaus aafzusuchen. Sie warde 
in dasselbe in den ersten Tagen des April aafgenommen. Die Behand- 
lung bestand hier in methodischen BewegungsUbungen und schien zu- 
nachst sehr erfolgreich zu sein. Im Mai ging die Kranke viel herum, 
sie hatte die Schlinge abgelegt und gab mir bei meinen Besuchen herz- 
baft die Hand. Dabei war sie heiter and voll Zuversicht. Doch war 
das Gllick nicht von Dauer. Allmahlich ging es wieder bergab. Sie ist 
dann wohl in etwas energischer Weise zu Bewegungen veranlasst worden. 

Deutsche Zoitsohr. f. Nerrenheilkunde. I. Bd. 9 
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Weniggteng glaubte gie, dass die raach fortechreitende Verechlimmerang 
ihrea Zugtandes dnrch den Zwang an Bewegnngen trotz der Scbmenen 
vernrsacht worden gei. 3ie hat dann versncht, gich dnrch Oeffnen der 
Adern an tfidten. Ala ich gie anletat sah, klagte eie fiber nnertrigliche 
Kopf- nnd Rflckenschmeraen. 8ie lag wieder fast ganz bewegnogsloe; 
jede Bewegnng der Glieder rnfe Schmerzen hi diesen hervor nnd steigere 
die Rfickdnschmerzen; sie kfinne nicht mehr schlafen nnd babe jede Hoff- 
nnng anfgegeben. Im Herbste hat rie einen zweiten Selbstmordvergnch 
gemacht nnd iat danach in die Irrenklinik gebracht worden. Hier hat 
sich mehr nnd mehr das Bild einer Psychose entwickelt. Wie Herr Prof. 
Flechsig mir mitzntheilen die Gilte hatte, hfirt die Kranke Stimmen, 
ftussert VerfoIgnngSTorstellnngen, halt die 8peisen ffir vergiftet. Die Be- 
wegnngsstfirnngen eind verschwunden. 

Wie man sieht, stimmen beide Krankengeschichten in den Hanpt- 
pnnkten ttberein. Beide Kranken sind erblich belastet, beide zeigen 
sich schon vor der Kraukheit als degSnere *, beide erkranken nach 
geistiger Ueberreizung. Hier wie dort entwickelt sich die Akinesia 
algera allm&blicb in Verbindung mit den Symptomen der Neurasthenic. 
Bei K. sind letztere in hohem Grade vorhanden nnd rein, bei dem 
Weibe L. zeigen sich frtth auch hysterische Ztige. Als hysterisch 
sind wohl die nach Gemttthsbewegnngen anftretenden „Schttttel- 
krftmpfe“ nnd die von B&rwinkel erw&hnten Zncknngen aufeu- 
fassen. Anch scheint in der ersten Erkranknng L.’s das Bild insofern 
abweicbend gewesen zn sein, als es sich sowohl nach der Angabe 
der Kranken, als nacb der Bftrwinkel’s damals, zeitweise wenig- 
stens, nicht nm willktlrlicbe Bewegnngslosigkeit, sondera am Con¬ 
tractor der H&nde gehandelt hat. In der zweiten, von mir beobachteten 
Krankheitsperiode war sicber von Contractor keine Rede, sondern 
der Znstand war dem K.’s dnrchans hbnlicb. Als dem K. eigen- 
tbttmlich erscheinen die Steigernng der Sehnenrefleze and der Schwand 
der kleinen Handmnskeln. Man kann allerdings zweifeln, ob das 
letztere Symptom von der Krankheit selbst abh&ngig war, oder ob 
es nicbt als Wirknng des Schienenverbandes anznseben war. Jenes 
scheint mir wahrscheinlicber zn sein, besonders deshalb, weil an der 
recbten Hand der Mnskelschwnnd erst lange nach Abnahme des Ver- 
bandes bemerkbar wnrde. Man kann vielleicbt annehmen, dass so- 
wohl die Steigernng der Sehnenrefleze als der Mnskelschwnnd hyste- 
rischer Art waren, da jene in demselben Grade wie bei K. an 
Hysterischen nicht gerade selten ist and ein gewisser Grad von 
Mnskelschwnnd nach den Beobachtnngen Charcot’s and seiner 
Schuler zu den hysterischen Symptomen gebttrt. In beiden Kranken¬ 
geschichten zeigt sich das Leiden als aosserordentlich hartnhckig. In 
beiden ftthren alle Versuche, einen Zwang anf den Kranken ans- 
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zuttben, zur Verschlechterung and ist der Einflnss tod Gemtlths- 
bewegungen DDverkennbar. Der 1. Fall ist noch nicht abgeschlossen, 
im 2. hat die Entwicklung einer eigentlichen Psychose zn einera 
vorl&ufigen Abschlusse gefttbrt. 

Nattirlich entsteht znn&chst die Frage, wie ist das Krankheits- 
bild za deuten. Ich bin flberzeugt, dass wir es nicht mit einer orga- 
nischen Erkrankung, welche durcb eine anatomische Untersuchung 
nachweisbar wSre, oder doch nacbweisbar gedacbt werden kftnnte, 
zn than haben, dass es sich vielmehr um eine functionelle, d. h. 
psychisch vermittelte Storung handelt. Ich wttsste nicht, von welcher 
organischen L&sion man die Symptome ableiten kbnnte. Am ehesten 
kOnnte man an eine multiple Nervendegeneration denken, indessen 
bestehen doch sehr wesentliche Unterschiede zwischen dem oben ge- 
zeichneten Bilde and dem der bekannten Neuritiden. Andererseits 
sprechen die ererbte Degeneration, der Zusammenhang mit geistiger 
Ueberreizang, das Zusammenbestehen der Analgesia algera mit neur- 
asthenischen and bysterischen Symptomen, der eigenthtlmliche Ver- 
lanf and zahlreiche kleine Ztlge, so zn sagen das Colorit des Bildes, 
fflr die Auffassung der Krankheit als Psychose. 

Eechnen wir die Analgesia algera der Paranoia im weitesten 
Sinne des Wortes za, so erscheint auch die Angabe der Species als 
wttnschenswertb. Der Begriff der Nearasthenie wllrde durcb die Auf- 
nahme der Analgesia algera (lberspannt werden. Dagegen kann man 
sowobl ftlr die hypochondrische, als ftir die hysterische Natnr der 
StSrnng Grttnde beibringen. Es kommt eben darauf an, was man 
nnter den Worten versteht. Psychisch vermittelt sind sowobl die 
hypochondrischen, als die hysterischen Symptome. Den Unterschied 
kann man in knrzen Worten so fassen, dass man sagt: Hypochon- 
drisch sind diejenigen kOrperlichen StOrungen, deren psychische Ver- 
mittlung dem Kranken bewusst ist, hysterisch diejenigen, bei denen 
der Za8ammenhang zwischen Vorstellnng and kOrperlicber Storung 
nicht in das Bewasstsein des Kranken reicht.') In diesem Sinne ist 
ea sicher richtig, die Schmerzen der Analgesia algera, und auf diese 
kommt es doch an, ein hysterisches Symptom zu nennen. Sie sind 
wie die bysterischen Schmerzen Uberhaupt Schmerz-Hallucinationen. 
Es kbnnte Jemand daran Anstoss nehmen, dass die Schmerzen zn 
den kOrperlichen Symptomen gez&hlt werden. Aber dies entspricht 

1) Ygl. bierzu meinen Aufsatz „Ueber den Begriff der Hysterie“ (Centr.-Bi. 
f. Nervenheilkunde. XI. S. 66. 1888) und meine AusfQhrungen aber Astosie- 
Abasie (Schmidt’s J&hrbOcber. CCXXVII. S. '25. 1890) und das Wesen der Hy- 
sterie (ebenda S. 141). 

9* 


Digitized by 


Google 



132 


IV. M6B1US 


dem Spracbgebrauch, der auch die Hypasthesie nnd die Hyperksthesie, 
obwobl beide eigentlich nur der inneren Wahmehmung zuganglich 
sind, zu den kOrperlichen Symptomen rechnet. Ferner kann man 
einwerfen, die Zurecbnung eines Symptoms zur Hysteric hbnge nicht 
von theoretiscben Speculationen, sondern nnr davon ab, ob andere 
Symptome, deren hysterische Natur anerkannt ist, vorbanden sind. 
Aber die letztere Auffassung wird durch das Vorhandensein zabl- 
reicher monosymptomatischer Formen der Hysterie widerlegt. Sind 
aucb die Flticbtigkeit der Erscbeinung und die Mttglichkeit, sie durch 
seeliscbe Einwirkungen zu beseitigen, fUr die Diagnose der Hysterie 
verwerthbare Momente, so kann doch ihr Fehlen nicht gegen diese 
Diagnose sprechen. Es bleibt in vielen Fallen nur der Weg per 
exclusionem ttbrig. Man passt der ErBcheinung die verschiedenen 
BegrifFe an, scheidet die unpassenden aus und behait den passenden. 

Halte ich es auch filr richtig, die Schmerzen bei der Analgesia 
algera hysterische zu nennen, so mbchte ich doch die Krankheit 
nicht als reine Hysterie bezeichnen. Die Wirklichkeit bietet ttber- 
baupt ungemein oft Mischformen der Neurosen, bez. Psychosen 
dar, oder ricbtiger: In den wirklichen Neurosen erscheint oft das 
verbunden, was wir begriffsm&ssig gesondert haben. Mir scheint eine 
Analogie zwiscben den Fallen von Analgesia algera und denen von 
allgemeiner Anastbesie, wie sie neuerdings von Krukenberg, von 
Heyne und von v. Ziemssen beschrieben worden sind, zu be- 
steben. Die genannten Autoren sind der Ansicht, man kbnne ihre 
Beobachtungen nicht zur Hysterie recbnen, es handle sicb vielmehr 
urn eine Psychose. Nun ist freilich die Hysterie auch eine Psy- 
chose im weiteren Sinne des Wortes. Aber es bestanden in der 
That bei den Kranken mit allgemeiner Anbsthesie psychische Ab- 
normitaten, die nicht zur Hysterie gehbren, und der in 2 Fallen 
progressive, zum Tode fuhrende Verlauf der Krankheit ist auch be- 
fremdend. Es ist daher die Ansicht jener Autoren insofern berechtigt, 
als es sich nicht um reine Hysterie gehandelt hat. Aber die Ana- 
sthesie als solcbe unterschied sich in keiner Weise von der hysteri- 
schen Anastbesie, und es liegt gar kein Grund vor, sie nicht als 
diese zu bezeichnen. 

So mischen sich auch bei der Analgesia algera neurasthenische 
nnd hypochondrische mit den hysterischen Erscbeinungen, und es 
gleicht die Krankheit im Ganzen genommen mehr den Fallen schwerer 
Hypochondrie als denen reiner Hysterie. 

Sind schon den meinigen ahnliche Beobachtungen verOffentlicht 
worden? 
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Einen der Analgesia algera sehr nahestebenden Zustand hat 
W. N eft el 0 im Jahre 1883 als Atremie ( tq€x€iv laufen) beschrieben. 
Ich will von den 4 Beobachtungen N eft el’s die erste, welche weitaus 
die lehrreichste ist, in Ktlrze wiedergeben. 

Eine 54jahrige Dame in New-York, welche kinderlos verheirathet 
war nnd mtitterlicherseits ans einer nervenkranken Familie stammte, lag 
seit 6 Jahren ruhig im Bett, weil jeder Versuch, zu gehen, zu stehen, 
ja zn sitzen, ftusserst unangenehme Empfindungen hervorrief: Ohnmachts- 
geftthl, Uebelkeit, Geftthl von Athemnoth, unbeschreiblich lastige Em- 
pfindnngen im Kopfe, im Rflcken, im Epigastrium, Durchfall, Schlaflosig- 
keit. Zwang sich die Kranke doch, eine Zeit lang zu gehen, so bekam 
sie starken Durchfall, wurde ganz schlaflos, sah verfallen aus und die 
Angenlider wurden ddematfls. Der 1. Anfall der Krankheit war im 
21. Jahre aufgetreten, hatte 2 Tage gedauert und war durch geistige 
UeberanstrengUDg verursacht. Im 24. Jahre folgte ein 2 Jahre dauernder 
Anfall, im 32. Jahre nach einer Fehlgeburt wieder ein 2 1 / 2 j&briger und 
seitdem waren noch mehrere eiDgetreten. Die Kranke hatte sich in der 
Regel langsam wieder erholt und war in den Zwischenzeiten ganz gesund, 
sehr lebbaft und th&tig gewesen. W&hrend der Krankheit lag sie in 
einem wegen ihrer Lichtscheu halbverdunkelten Zimmer mit geschlossenen 
Augen ganz und gar unthatig im Bett. Sie verkehrte mit Niemand als 
ihrem Manne und ihrem Dienstm&dchen, konnte weder lesen, noch langere 
Zeit sprechen, ohne ihre Beschwerden zu steigern. Sie klagte fiber fort- 
w&hrende lfistige Sensationen, ein Geftlhl bald des Abgestorbenseins, bald 
der Steifheit oder des allgemeinen Wundseins. Druck und andere Em¬ 
pfindungen (des Aufgeblasenseins u. 8. w.) bestanden im Kopfe. Alle Be- 
wegungen wurden leicht und mit grosser Kraft ausgeftthrt. Keine Anftsthesie. 
Stimmung gut, in der Regel heiter. Empfindlichkeit gegen Alkohol und 
gegen Arzneimittel. Guter Schlaf. Guter Appetit. Die inneren Organe 
waren im Wesentlichen gesund. Die Kranke war sehr intelligent und 
zeigte keine Spur hysterischer Verstimmung, besch&ftigte sich aber fast 
ausschliesBiich mit Nachdenken fiber ihren Zustand. Alle Behandlungs- 
weisen batten fehlgeschlagen. Nach Galvanisation des Kopfes und Halses 
Zeit vorflbergehende Besserung ein. Doch verfiel die Kranke mit der 
trat wieder in ihren frdheren Zustand. 

Die anderen Beobachtungen N eft el’s sind ganz ahnlicb. Immer 
handelt es sich um erblich belastete Personen, welche durch Ueber- 
reizung erkranken. Immer bestehen Lichtscheu und Unf&bigkeit zu 
geistiger und zu kbrperlicber Thatigkeit, weil beide allgemeines Uebel- 
befinden, Parksthesien, Durchfall, Schlaflosigkeit bervorrufen. Die 
Kranken liegen dauernd zu Bett und alle Versucbe, sie zum Gehen 
zu nbthigen, bewirken Verschlimmerung. Jede Behandlung ist er- 
folglos. N eft el recbnet die Atremie zum hypochondrischen Irresein. 

Die Aehnlichkeit der Neftel’scben Krankheit mit der Analgesia 

1) Virchow’s Archiv. 91. 3. S. 464. 
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algera ist gross. Der wichtigste Unterschied ist der, dass bei Atremie 
nur Geben, Stehen, Sitzen unmOglich sind, w&hrend im Bett die Be¬ 
wegungen der Glieder leicbt, kraftvoll und ohne Beschwerden aus- 
gefttbrt werden, bei Analgesia algera aber alle Bewegungen der 
Glieder aufb&ren, so dass der Kranke fast ganz unbeweglicb wird. 
Die Atremie verhklt sicb also ungefUbr znr Analgesia algera, wie die 
Astasie-Abasie zur hysterischen Paraplegie. Ein zweiter Unterschied 
ist der, dass bei Analgesia algera Bewegungen Schmerzen in den 
bewegten Theilen bervorrufen, wabrend bei Atremie durch Gehen 
und Steben nur Stbrungen des Allgemeinbefindens und Parksthesien 
in Kopf und Riicken bewirkt werden. Minder wicbtig dttrfte das 
sein, dass bei meinen Kranken Lichtscheu, Neigung zu Durchfall, 
Athembeschwerden fehlten und dass die Gerebrasthenie bei ihnen 
weniger ausgesprochen war. Uebereinstimmung herrscht bezdglich 
der Aetiologie, des Verlaufes, des guten Ern&hrungszustandes, des 
normalen seelischen Verbaltens wkhrend des Etut de mat, endlich 
beztiglich der Intractabilitkt. Besondere bemerkenswerth scheint mir 
die Abwesenheit seelischer Sttfrungen, ebensowohl der hysterischen 
Verstimmung als bypocbondrischer Zustknde im eigentlichen Sinne 
des Wortes. Will man trotzdem von Irresein reden, so mtisste man 
es ein larvirtes oder unbewusstes Irresein nennen, womit man in der 
That der Wahrheit nahe kommen dUrfte. 

Erw&hnen will ich auch, dass Bins wan ger 1 ), als er fiber die 
psycbisch vermittelten Stttrungen des Stehens und Gebens handelte, 
hervorgehoben hat, dass unter Umstknden Hysterische wegen Hyper* 
asthesie unbeweglich bleiben. Er nimmt irrthtimlicherweise an, dass 
es sicb in einigen der von P. Blocq beschriebenen Falle von Astasie- 
Abasie so verbalten habe, giebt aber kurz eine eigene Beobachtung 
wieder, bei der in der That wegen Schmerzhaftigkeit der Bewegungen 
eine sonderbare Stellung festgebalten wurde. Docb handelte es sich 
um eine Episode im Verlaufe der Hysteric und im Uebrigen das 
Bild was ein anderes als bei der Analgesia algera. 2 ) 

Die Prognose ist bei der Analgesia algera offenbar eine trtibe. 
Insbesondere meine 2. Krankengescbichte macbt einen sehr nieder- 
schlagenden Eindruck. Immerhin wkre es mbglicb, dass auch leichtere 

1) Berl. klin. Wochenschr. XXVII. 20,21. 1890. 

2) Ein 12 jSthriger Enabe aus belasteter Familie zeigte nach einer Contusion des 
Fusses Hjper&sthesie der Beine und des RQckens. Er legte sich auf den Bauch 
und wehrte sich gegen Bewegungen mit Schreien, Schlagen, Beissen. Spater hockte 
er zusammengekauert im Bette, war mit den Armen tb&tig, schrie aber bei Be- 
rUhrung des RQckens oder der Beine und gerieth dann in Wuth. Ueber den Aus- 
gang ist nichts bekannt. 
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F&lle vork&men, oder dass die Genesung nicht wie bei meiner 2. Kran- 
ken eine vortibergehende, sondern eine endgliltige sein konnte. 

Die Behandlung hat bisher zur Verbesserung der Prognose nichts 
gethan, im Gegentheil, oft babe ich mich gefragt, ob die Kranken 
in einen so schweren Zustand gekommen sein wUrden, wenn sie gar 
nicht behandelt worden waren. Auf jeden Fall ist ihnen durch arzt- 
liche Eingriffe wiederholt geschadet worden. Ich kann daher nicht 
zu irgend welchem activen Vorgehen rathen, sondern halte es fllr 
richtig, dem Wunsche der Kranken nach Ruhe nachzugeben. Da 
meinen Kranken, die auf ihre Arbeit angewiesen waren, die Sorge 
Tor der Zukunft ein Pfahl im Fleische war, hktte mbglicherweise die 
durch Befreiung von dieser Sorge erworbene Seelenruhe ihnen heil- 
sam sein kbnnen. Aber bei den Damen Neftel’s fehlte die Sorge, 
and trotzdem warden und blieben sie krank. 

Von vomherein hat der Gedanke, durch hypnotische Suggestion 
die Kranken von ihren qu&lenden Empfindungen zu befreien, viel 
ftir sich und ich wttrde, obwohl ich bisher auf diesem Wege nichts 
erreicht habe, bei gegebener Gelegenheit neue Versuche flir gerecht- 
fertigt halten. 
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V. 

Klinische und anatomische Untersuchung eines Failes 
yon Poliomyelitis anterior chronica. 

Von 

Dr. H. Nonne 

in Hamburg. 

So sehr angewacbsen die Literatur tiber die peripber bedingten 
atrophischen Ltthmungen ist, so spttrlich sind in den letzten Jahren 
die Beitr&ge fiber die spinalen Amyotropbien geflossen. Das ein- 
gehende Stadium der peripheren Neuritis bat bekanntlich ergeben, 
dass viele Krankengeschichten, die man frtther als Illustrationen der 
yerscbiedenen Formen der Poliomyelitis verttffentlicht bat, eine Affec- 
tion der peripheren Nerven zur Grundlage batten; speciell das frtther 
vielfach bescbriebene Krankheitsbild der Poliomyelitis anterior chro¬ 
nica wurde — anatomisch — wieder ins Reich der Theorien gerttckt. 
Im Jahre t888 verbffentlichte nun Oppenheim 1 ) einen einwurfs- 
freien Fall von klinisch und anatomisch genau untersuchter Polio- 
myelitis anterior chronica. Bei genauerer Durchsicht der Literatur 
ergiebt sich jedoch, dass dieser Fall nicht, wie Oppenheim meint, 
der erste und bisher einzige ist, der dem Bilde der Poliomyelitis 
anterior chronica seinen Platz, den man ihm schon streitig machen 
wollte, neben den weit zahlreicheren Fallen peripherer atrophischer 
L&hmungen einzurttumen geeignet ist. 

1882 publicirte Eisenlohr 2 ) einen Fall, in dem es sich urn 
eine „auf nicht ganz drei Wurzelhttben localisirte einseitige Affection 
der Vorderhttrner mit mttglichst vollstttndigem Untergang der ner- 
vttsen Elemente“ handelte. Wenngleich das anatomische Bild 
ganz dem einer alten spinalen Kinderl&hmung entsprach, so war doch 
nach dem klinischen Verlauf dieEntwicklung unzweifelhaft eine 

1) Westph&Ts Archiv. Bd. XIX. Heft 2. 

2) Neurol. Centralbl. 1882. Nr. 18. 


Digitized by <^.ooQLe 



Poliomyelitis anterior chronica. 


137 


subacute and gerade flir diesen Fall die Bezeicbuung Poliomy¬ 
elitis anterior subacuta zutreffend.') Einen gleichfalls sub- 
acoten Verlauf, aber allgemeinere Verbreitung bietet der Fall von 
Landouzy-DSjerine 1 2 ). 

Das kliniscbe Bild war das einer trotz der Bezeichnung „& marche 
rapide“ subacut vorschreitenden und die befallenen Partien intensiv 
ergreifenden Lahmung mit Atropbien an alien vier Extremit&ten 
and zablreicben Rumpfmuskeln, mit ausgeBprocbener EaR, aber mit 
Tendenz znr Heilnng; diese war schon sehr weit vorgeschritten 
— „pendant six mois les symptdmes diminu^rent, puis disparurent 
complement" —, als Patient einer Lungentuberculose erlag. Diesen 
klinischen Daten entsprach eine in der ganzen L&nge des Rttcken- 
marks ansgesprochene Atrophie der Vorderhornganglien- 
zellen, w&hrend die Nervenst&mme und intramuscul&ren Nerven- 
kstchen normal waren. 

Ferner ist zur Kategorie der klinisch und anatomisch untersucbten 
F&lle von Poliomyelitis anterior chronica ein Fall von D reach - 
feld 3 ) zu z&blen: Die Symptome wkhrend des Lebens bestanden in 
einer chronisch sich ausbildenden atrophischen Para¬ 
lyse, die sich zuerst an den unteren Extremitaten zeigte, dann die 
Rumpfmuskeln ergriff und endlich auf die oberen Extremit&ten ttber- 
ging; SensibilitatsstOrungen, SpbinkterenstOrungen fehlten, die Sehnen- 
reflexe waren an den unteren Extremit&ten erloscben. Bei der mikro- 
skopischen Untersuchung zeigte sich als wesentlicher Befund eine 
Atrophie der Vorderhornganglienzellen; von den Nerven- 
st&mmen waren einzelne auffallend dttnn, w&hrend mikroskopische 
Ver&nderungen sich an den St&mmen und Verzweigungen derselben 
nicbt aufdecken Hessen; ebenso waren die vorderen Wurzeln normal. 
Aus8erdem fanden sich deutliche Ver&nderungen der weissen Sub- 
stanz in den Seitenstr&ngen (s. unten). 

Diese 3 anatomisch genttgend nntersuchten F&lle bieten aller- 
dings bei genauer Durchsicht einige erbebliche Unterscbiede 
sowohl in klinischen, als in anatomischen Details von 
einander sowohl, als von dem Oppenbeim’schen und meinem 
n&her zu bescbreibenden Falle; diese beiden, der Oppenheim’sche 
und mein Fall, stellen eine weitere Form der Poliomyelitis anterior 
chronica dar — langsam progressiver Verlauf, die gesammte Musculatur 

1) Aug privater Mittheilung weiss icb, dass auch Oppenheim nachtr&glich 
diesen Fall als hierher gehorig anerkannte. 

2) Rev. de mdd. 1882. No. 8etl2. 

3) Brain. 188&. July. 
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der Extremitkten und des Rampfes ergreifend, schliesslich in geringem 
Maasse die bulb&ren Functionen mitbetheiligend; als anatomisches 
Sabstrat liegt eine chronische Degeneration der Ganglienzellen der 
Vorderhbrner vor, mit secund&rer, mebr oder weniger hochgradiger De¬ 
generation der vorderen Wurzeln und peripheren motorischen Nerven. 

Nach dem heutigen Standpunkte kbnnte man demnach folgende 
3 Formen der Poliomyelitis anterior chronica anfstellen: Erstens 
die circumBcripte Form (Fall Eisenlohr), die, wie es scheint, auf 
einer gewissen HObe stationer bleibt; zweitens eine Form, 
die rasch zu L&hmung und Atrophie en masse fUhrt, eine Tendenz 
zum Stillstand, resp. zur Restitutio ad integrum hat und yielleicht stets 
auf dem Boden einer acuten oder chroniscben Infectionskrankheit 
steht (Fall Landouzy-D6jerine); drittens eine Form, die lang- 
sam, aber unaufbaltsam fortscbreitet, als Ausdruck einer radicalen 
Ganglienzellenatrophie, ohne (Fall Dreschfeld) oder mit (Fall 
Oppenheim) secundkrer Atrophie an den peripheren Nerven. Um 
der letzteren Form, als deren Reprksentant bis jetzt nur der Oppen- 
heim’scbe Fall dasteht, eine breitere Unterlage zu geben, sei es 
mir gestattet, einen Fall zu publiciren, der auf der Abtheilung des 
Herrn Dr. Eisenlohr im neuen Allgemeinen Krankenhause klinisch 
und anatomisch genau beobachtet und untersucht worden ist. 

Wilhelmine Henriette MO Her, aus Hamburg, 56 Jabre alt, Malers- 
frau. Aufgenommen 21. Juli 1887. 

Anamnese: Keine neuropathische Belastung; Patientin war als Kind 
und sp&ter noch schwftchlich, litt an „Drttsen“, war niemals schwer krank; 
seit 30 Jahren verheirathet; war niemals gravida; die Nachfrage nach 
Lues ergiebt ein negatives Resultat; kein Potatorium; der Mann 
hat als Maler ab und zu mit Blei zu thun, Patientin selbst jedoch gar 
nicht. In der letzteren Zeit war sie, wie aber auch frtlher after, Durcb- 
n&ssungen ausgesetzt. Kurz vor Weihnachten, d. i. vor ca. 7 Monaten, 
bemerkte sie ein „Zucken“ in der linken Scbulter und im linken 
Oberarm; sie musste nacb Weihnachten als W&scherin angestrengt arbei- 
ten. Im Februar fiel ihr auf, dass die linke Scbulter und der 
linkeArm schw&cher wurden; niemals bestanden eigentliche Par- 
ftstbesien, niemals reissende Schmerzen; die Schulter und der 
Arm wurden auch etwas mage rer, seit einigen Wocben ist auch 
die rechte Schulter nicbt mebr so kr&ftig wie frdher; auch die 
Beine, besonders das linke, wurden etwas schw&cher, obne 
irgend welche subjective Sensibilit&tsanomalien. 

Sonst keine Symptome vom cerebralen, spinalen oder peripheren 
Theile des Nervensystems. 

Die vegetativen Functionen blieben ungestOrt. 

Status praesens. Kleine, gedrungen gebaute Frau. Innere 
Organe nicht nachweisbar afficirt. Ur in frei von Eiweiss und Zucker. 
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Keine Zeichen bestehender oder abgelaufener Syphilis; keine Arterio- 
sklerose. Sftmmtliche Gehirnnerven intact. Pupillen in jeder Be- 
ziehung ohne Anomalie. 

Obere Extremitaten. Rechts eine gewisse Schw&che in der 
Schultermnsculatar, sonst in Motilitat und Sensibilitat normal. 

Keine Atrophie sichtbar ausser einer ganz leichten Abflachung in der 
hinteren Deltoideusgegend. Tricepsreflex schwach. 

Links eine dentliche Atrophie in den Mm. cucullaris, deltoides und 
supinator longus, vielleicht auch etwas in den Extensoren am Vorderarm; 
ganz geringe Atrophie auch am Thenar, sowie Hypothenar; Mm. inter- 
ossei nicht abgemagert. 

Dementsprechend ist jede Bewegung im Schultergelenk, Erheben 
der Schultern, Bengung des Vorderarms gegen den Oberarm, sehr be- 
schrftnkt nnd die Kraft der betreffenden Muskeln erheblich herabgesetzt; 
wohl normal dagegen ist die Kraft im M. biceps, vielleicht auch noch in 
den Beugern der Vorderarme, wohl jedenfalls in den Mm. interossei; eine 
gewisse Ungeschicklichkeit und Schw&che aller Bewegungen, zu denen 
Daumen und kleiner Finger gebraucht werden, ist unverkennbar. 

Sensibilitat in alien Qualitaten normal. Tricepsreflex schwach. 

Keine Ataxie rechts und links. 

Weder rechts noch links Druckempfindlichkeit der Nervenstamme 
und Muskeln; keine Muskelspannungen; nirgends fibriHares Muskelzittern. 

Auch die passiven Beugungen im linken Schultergelenk sind ziemlich 
beschrAnkt, besonders die Elevation des Arms, auch die Rotation des Ober- 
arms nach aussen; dabei ist ab und zu ein Knarren im Gelenk zu be- 
merken; Humeruskopf, Gegend des Sulcus bicipitalis u. s. w. auf Druck 
ganz unempfindlich. 

(Jntere Extremitaten. Motilitat in alien Gelenken ungestdrt. 
Grobe Kraft rechts nicht erheblich, links in den Htlfthebern und in 
den Beugern nnd Streekern des Oberschenkels entschieden etwas, in der 
Unterschenkelmusculatur nicht mit Sicherheit geschwacht. 

Sensibilitat far sOmintliche Qualitaten intact. 

Patellarreflex rechts leicht, links schwer auszulOsen; die anderen 
Sehnenreflexe fehlen. 

Hantreflexe (Bauch-, Plantarreflex) trage. Keine Ataxie. 

Atrophie nicht sicher (reichlicher Panniculus adiposus). 

Bauchpresse und Respirationsmuskeln nicht nachweisbar afficirt. 

Stehen gut, auch bei Augenschluss; auf dem rechten Bein allein 
wohl, nicht aber auf dem linken allein mdglich. 

Beim Gehen tritt ausser einer gewissen Schwache des linken Beins 
keine Anomalie hervor. 


Elektrische Untersuchung. 

Obere Extremitaten. Faradisch. 

Indirect: 

Minimalcontraction. N. ulnaris: rechts 95 Mm. R.-A. 

links 90 = = 

Erb’scher Punkt: rechts 90 = = 

links bei 40 Mm. keine Reaction. 
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N. medianus: rechts 95 Mm. R.-A. 

links 75 = = 

N. radialis: rechts 70 = = 

links 75 = = 

N. accessori ns: rechts 85 = = (schw&chere Contraction 

im M. cncnllaris ala im M. 
sternocleidomastoidens). 

links 90 = = 

N. axillaris: rechts 65 = - 

links 50 = = 

Direct: M. cncnllaris: rechts etwas weniger erregbar ala links. 

M. deltoides: rechts 40 Mm. R.-A. 

links 30 = = (anch bei sUrksten StrO- 

men nnr spurweise Contractionen). 
M. biceps: rechts 50 Mm. R.-A. 

links keine Reaction bei sehr starken Strflmen. 

M. snpin. long.: rechts 60 Mm. R.-A. 

(schlechte nnd schwache Contraction), 
links 0 Mm. R.-A. 

Bxtensoren des Vorderarms: rechts 30 Mm. (im Extens. 
pollic. leichter an erzielen), 
links 20 Mm. 

M. triceps: rechts nnd links ziemlich normal. 

[“to"} «» R '* l .i.cliob Con- 

rechts 60 Mm. = | tractionen. 

Hypothenar: linkg 55 , s J 

Mm. interossei: rechts 65 Mm. R.-A. 

links 55—50 Mm. R.-A. 

rechts 1 70 “ 60 Mm ‘ R * A > linkB 

Flexoren des Vorderarms: , > etwas schlechtere Con- 

links I . .. 

J tractionen. 

Galvanisch. 

(Hirschmann’scher absolnter Yerticalgalvanometer.) 

Indirect: Erste KaSZ. N. axillaris: links 5,5 M.-A. 

N. accessorius: links 3 M.-A. 

rechts 1 s 

Direct: M. cncnllaris: rechts normal qnantitativ und qualitativ, 

links KaSZ > AnSZ; beide Contractionen 
sind anffallend langsam, aber nicht typisch 
trfcge. 

N. nlnaris: rechts 1,5 M.-A. 

links 4 = 

N. medianns: rechts 3 = 

links 7 = 
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Indirect: 


Direct: 


Indirect 


M. deltoides: rechts 9 M.-A. 

links 11 = 


Char&kter, besonders in 
der hinteren Partie, etwas 
*weifelhaft, vorwiegend 
ist jedenfalls der kurze 
Charakter der Zncknngen. 


M. biceps: rechts 5 M.-A. 

Mm. flexores antebr.: j qualitativ normal. 

Thenar: links qnantitativ etwas herabgesetzt; KaSZ kurz, 
AnSZ znweilen „langsam u . 
rechts 3,5 M.-A., kurze Zuckungen. 

Hypo thenar: links 6 M.-A.; Contractionen unregelmfissig, 
Ofters aussetzend, dann wieder mehrmaliges 
fibrill&res Zucken auf ein Reizmoment, aber 
keine eigentlich langsame Contractionen, son- 
dern nur discontinuirlich. 
rechts 7,5 M.-A., normale Form und Formel 
der Zuckungen. 

Mm. interossei 1: rechts AnSZ > KaSZ, kurz 

links 4 M.-A. AnSZ > KaSZ (AnSZ nicht 
normal rasch und kurz). 

Die anderen Mm. interossei alle exquisit kurz und rasch 
beiderseits reagirend. 


Untere Extremitftten. Faradisch. 

N. cruralis: rechts 70 Mm. R.-A. 

links 5 = = 

N. tibialis: rechts 75 : s 

links nichts bei st&rksten StrOmen. 

N. peroneus: rechts 90 Mm, 

links 80 = 

M. vastus intern.: rechts f D „ . .. . M 

links 1 I*.-A., Contractionen trftge. 

M. rectus femor.: rechts Dftmpfer bis 3 herausgezogen 
links = = 4 = 

M. tibialis anticus: rechts 55 Mm. R.-A. 

links 72 = = 

Mm. peronei: rechts normal, 

links etwas herabgesetzt (erst bei 0 Mm. R.-A.). 
M. gastrocnemius: rechts D&mpfer bis 4 herausgezogen, 
links nichts bei st&rksten StrOmen. 


Erste KaSZ. 


Galvanisch. 

N. cruralis: rechts 24 El. 

links 24 = 
N. peroneus: rechts 16 ? 

links 16 s 
N. tibialis: rechts 16 ; 

links 30 = 


Starkes Fett 
an den unte- 
ren Extremi- 
t&ten. 
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Direct: M. gastrocnem. int.: rechts 26 El.; AnSZ = KaSZ, qual. 

normal. 

links 26 El.; AnSZ > KaSZ, etwas 
]ang8&mer als normal. 

M. gastrocnem. ext.: rechts 24 El.; qnalitativ normal. 

links 26 = AnSZ > KaSZ, etwas 
langsamer als normal, bei stark- 
sten Strdmen unzweifelhaft knrz. 

M. tibialis ant.: rechts 20 El. j qualitativ nQrmal 

Mm. peronei: rechts 22 El. j noma , 

Resumi der ersten elektrischen Untersuchung. 

Obere Extre mitaten. Faradisch. 

a) Indirect: Normal, resp. an einzelnen Nerven (Erb’scher Punkt 
links, N. axill. links) etwas quantitativ herabgesetzt. 

b) Direct: Rechts normal, links in den Schultermuskeln nnd den 
Beugemuskein des Oberarms nnd Vorderarms mehr oder weniger stark 
herabgesetzt. 

Galvanise h. 

a) Indirect: Links m&ssige quantitative Herabsetzung in den pare- 
tischen Muskeln. 

b) Direct: In Schulter- and Oberarmmnskeln leichte quantitative 
Herabsetzung mit Andeutung qualitativer Ver&nderung; derselbe Refund 
im Thenar und Hypothenar. 

Untere Extremitaten. Faradisch. 

a) Indirect: Rechts normal, links im N. crural, und N. tibial. 
starke quantitative Herabsetzung. 

b) Direct: Beiderseits in den Oberschenkelmuskeln starke quan¬ 
titative Herabsetzung mit Andeutung qualitativer Veranderungen. 

Galvanise h. 

a) Indirect: Nur im N. crural, etwas Herabsetzung der Erregbarkeit. 

b) Direct: Keine sichere qualitative Anomalie bei quantitativer Her¬ 
absetzung der Erregbarkeit in der Oberschenkelmusculatur. 

Untersuchung am 26. August (fttnf Wochen spater). 

Obere Extremitaten links: Beugung des Vorderarms nur noch 
sehr schwach und nur bei supinirtem Vorderarm mdglich; Extension des 
Handgelenks nur spurweise mdglich; Elevation im Schultergelenk gar nicht 
mdglich. 

Grobe Kraft hat in den Oberarmmuskeln an den Flexoren und 
an der Extensorenseite erheblich abgenommen, auch in den Vorderarm- 
muskeln und Muskeln der Hand ist die Kraft sehr vermindert. 

Rechts: Die Bewegungsmdglichkeit im rechten Schultergebiete hat 
ebenfalls deutlich abgenommen; eine Abnahme der Kraft im Ober- und 
Unterarm, wie der Hand ist nicht mit Sicherheit nachzuweisen. 
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UntereFxtremit&ten: Patientin geht jetzt etwas humpelnd, wegen 
Schw&che im linken Bein. S&mmtliche Mnskelgebiete des linken Beins 
sind in ihrer Kraft in m&ssigem Grade hernntergekommen; rechts ist eine 
Herabsetzung der Muskelkraft nicht mit Sicherheit nachzuweisen. 

1m Uebrigen kann Patientin s&mmtliche Bewegungen mit den Beinen 
ausfilhren. 

Sensibilit&t in alien Qualit&ten an oberen nnd unteren Extremi- 
t&ten intact. 

Sehnen- nnd Hantreflexe wie frtlher. 

Nirgends Druckempfindlichkeit, nirgends spontane Schmerzen, kein 
einziger Gehirnnerv ist mit afficirt. 

Elektrische Untersuchung. 

Faradisch. 


Minimalcon traction. Indirect: 

N. crnralis: rechts 45 Mm. Rollen-Abstand. 

links D&mpfer bis 5 (!). 

N. peroneus: rechts 80 Mm. R.-A. 

links 65 ' = 

N. tibialis: rechts 50 - 

links nichts bei st&rksten Stromen. 

N. accessori ns: rechts 106 Mm. R.-A. 

links 106 = = 

rechts 50 = = 

links sehr schwache Contract. (D&mpfer bis 7). 
rechts nichts bei 60 Mm R.-A. 
rechts 90 Mm. R.-A. 

links 40 = = (nnr spurweise und un- 

vollst&ndig, sc. Pronation). 
rechts 92 Mm. R.-A. 

links 25 * = (sehr schwach und un- 

vollstftndig). 

rechts 40 j = (schlechte Wirkung). 

links D&mpfer bis 5 (Wirkung nnr in ein- 
zelnen Mas^eln). 


Direct: 


N. axillaris: 

Pnnct. Erb: 
N. medianus: 


N. ulnaris: 


N. radialis: 


M. deltoid.: 


M. biceps: 
M. triceps: 


rechts D&mpfer bis 9 noch nichts. 
links D&mpfer bis 2; ganz tr&ge Contrac- 

tionen. 

rechts 70 Mm. R.-A. 1 Contraction tr&ge, 
links 70 = = J intermittirend. 

| Contr. ebenso, bei 
= I st&rkeren Strdmen 

= I besser, aber noch 

' immer tr&ge. 

M. so pin at. long.: rechts 105 Mm. R.-A. 

links 65 = = Contraction tr&ge. 

M. flex. carp, rad.: rechts 90 = = 

links 50 =■ = 


rechts 70 = 
links 40 = 
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M. flex, digit, comm.: rechts 85 Mm. R.-A. 

links 50 = = Contr. trftge. 

M. ex tens. poll, long.: rechts 65 = = 

links 25 = = Contraction 

schlecht nnd intermittirend, anch bei stUrksten Strtimen. 
M. ex tens, digit, et car p.: rechts 20 Mm. R.-A. 

M. extens. indie.: rechts 65 Mm. R.-A. 

M. extens. dig. V: rechts 40 = = 

links 4 = =0) 

Thenar: rechts 90 Mm. R.-A. 

links 65 s = (schlechte, schwache Con- 

tractionen). 


M. vastus intern.: 


Hypothenar: rechts 70 Mm. 

links 25 = Contraction exquisit trage. 

Mm. interos8. I bis IV: rechts 80 Mm. R.-A. I 9°” tr ‘ uu l 

> sicher nnd 

links 70 s - , 

J langsam. 

rechts 40 = s Contraction 

intermittirend. 

links D&mpfer bis 6; Contraction 

ganz schwach. 

Extensoren der Zehen: rechts 55 Mm. R.-A.; Contraction 

schwach. 

M. tibial. ant.: rechts 60 = = Contraction 

schwach. 


M. gastrocnem.: 


| rechts Dampfer bis 2, langsame 
' Contractiouen. 


j links nichts bei starksten Strdmen. 
M. rectus femor.: rechts 40 Mm. R.-A. 

links Dampfer bis 8 (!). 

M. adduct, femor.: rechts Dampfer bis 3. 

links 45 Mm. R.-A. 

Mm. peronei: rechts 65 Mm. R.-A. 

link8 50 = = 


Gal vanisch. 


Indirect: Erste KaSZ. N. accessorius: 


links 2,4M.-A. (Wirkung 
fttr M. sternocleid. und 
M. cucullar). 

rechts 1,7 M.-A. (f. M.ster- 
nocl.), 4 M.-A. (f.M. cucull.) 


N. ulnar is: j 
N. medianus: j 

N. radialU: j 


rechts 5 
links 9 
rechts 11 
links 12 

rechts 7 
links 14 


M.-A. 


= (aber noch keine richtige 
Pronations wirkung). 

(nur for M. extens. ind. and Mm. 
abduct, und extens. pollic. long.) 
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N. cruralU: 
N. peroneus: 


Direct: M. deltoides: 
£rste KaSZ. 


M. biceps: 
M. triceps: 


rechts 

15 M.-A. 


links 

12 = 

' 

rechts 

4 = 


links 

4 = 


rechts 

24 = 

Charakter der Zuckungen 
kurz. 

links 

30 = 

AnSZ exqumit trftge, KaSZ 
langsam. 

rechts 

8 = 


links 

16 = 

AnSZ trftge. 

rechts 

10 = 

Form d. Zuck. normal. 

links 

5 = 

qualit. normale Zuckungen. 


M. cncullari8: qualitativ etwas verdftchtig. 

M. supinat. long.: rechts 6 M.-A.; Form d. Zuck. normal. 


Extensoren des Vorderarms rechts qnantitatiy wesent- 
lich herabgesetzt, besonders in den Extensoren des Handgelenks nnd der 
Finger; in den langen Danmenmnskeln besser; keine qualitative Aendernng 
der Zucknngsform. 

Flexoren: links 8 6 j qualitativ normal. 

M. flex, indicia: links 8 = 

Thenar: rechts 7 = qualitativ normal. 

links AnSZ > KaSZ, beide Momente„trftge u . 
‘ M. inteross. I: rechts 8, KaSZ kurz, AnSZ „langsamer“. 
Die anderen Mm. interossei reagiren rasch, blitzartig. 

Hypothenar: rechts 9 M.-A., Zuckungen ab und zu aus- 

bleibend, aber nicht trftge. 
links 7 M.-A., AnSZ = KaSZ, beide trftge. 
M. abduct, pollic.: links 21 M.-A., qualitativ normal. 

M. inteross. 11: links langsam, AnSZ > KaSZ. 

M. i n t e ro 8 b . I: links „Ltlckenreaction“, beide langsam, 

KaSZ < AnSZ. 


M. vastus intern.: rechts 16 M.-A. 

links 14 f 

M. tibial. ant.: rechts 4 = 

links 4 = 

M. gastrocnem. int.: rechts 7 = 

KaSZ > AnSZ 


Keine qualitative 
Anomalie der 
Zuckungen. 


Resumi. 

Obere Extremitftten. Faradisch. 

a) Indirect: Links in alien Nerven erheblich, rechts in geringerem 
Grade herabgesetzt. 

b) Direct: Links tiberall stark oder mftssig herabgesetzt; auch in 
den Muskeln, in denen die qualitativen Werthe der Minimalcontraction 
wenig ver&ndert sind, ist der Charakter der Contraction ein pathologischer. 

DmUcha ZeiUchr. f. Nerronbeilkande. T. Bd. 10 
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Recht^ ist sie in den Schnltermuskeln und Streckern des Oberarms 
etwas herabgesetzt nnd qualitativ abnorm. 

Galvanise h. 

a) Indirect: Rechts mfissige, links st&rkere quantitative Herab¬ 
setzung. 

b) Direct: In Oberarm- und Schnltermuskeln beiderseits eine 
mittelgradige quantitative Herabsetzung der Erregbarkeit mit qualitativen 
Verilnderungen. EaR. In den Vorderarmmuskein beiderseits eine geringe 
quantitative Herabsetzung, in den kleinen Handmuskeln EaR links. 

Untere Extremit&ten. Faradisch. 

a) Indirect: Links jetzt hochgradige quantitative Herabsetzung, 
auch den PeroUeus einbegreifend; rechts jetzt auch unzweifelhaft mfissige 
quantitative Herabsetzung der Erregbarkeit. 

b) Direct: Links durchweg sehr starke, rechts durchweg mflssige 
quantitative Herabsetzung; stellenweise qualitative Verfinderung der Con- 
tractionsform. 

Gal vanisch. 

a) Indirect: Beiderseits erhebliche quantitative Herabsetzung im 
Cruralisgebiet gegentlber normaler quantitativer Erregbarkeit im Peroneus- 
gebiet. 

b) Direct: Quantitative Herabsetzung in der Oberschenkel-, normale 
quantitative Erregbarkeit in der Unterschenkelmusculatur; keine qualita¬ 
tiven Anomalien. 

Patientin wurde am 18. October 1887 nach Hause entlassen, kam 
am 10. April 1888, also 5 Monate spftter wieder zur Aufnabme. In- 
zwischen waren auch der rechte Arm, sowie die Beine schlechter geworden, 
die Schmerzen und das „Knipsen“ im linken Schultergelenk hatten zu- 
genommen; auch hatte sie zuweilen reissende Schmerzen im rechten 
Oberarm und in beiden Beinen, vorwiegend an der hinteren Seite, sowie 
auch im Kreuz und Rtlcken gehabt. Sphinkteren waren intact geblieben. 
Patientin war allm&hlich ziemlich htllflos geworden. 

Status praesens. Patientin ist in toto magerer geworden; kein 
Fieber, Puls und Respiration normal. Die ganze linke Schulte rgelenks- 
gegend ist jetzt stark atrophirt; ausserdem fallen circumscripte, erhebliche 
Atrophien am Spat, inteross. I, Thenar und Hypothenar links auf; auch 
die Dorsal- und Flexorenseite des Vorderarms links, besonders die Ulnaris- 
seite der Beugeseite, erscheint atrophirt; ebenso leichte Abflachung fiber 
dem rechten M. deltoid.; die Oberschenkel erscheinen ebenfalls abgemagert 
beiderseits, Panniculus an Brust, Bauch, Rficken noch ziemlich erhalten, 
im Gesicht sind keine Atrophien zu bemerken. 

Links: Motilit&t in Schulter- und Ellbogengelenk ganz aufgehoben 
(nur etwas Streckuog im Ellbogengelenk nach passiver Beugung mOglich). 
Flexion der Finger, excl. Daumen mtfglich. Streckung der Finger sehr 
mangelhaft, besonders mangelhaft im Digit. Ill und V. Abduction und 
Extension des Daumens ziemlich gut; Spreizen und Schliessen der Finger 
sehr mangelhaft. 
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Rechts ist die Dorsalflexion der Hand schw&ch and incomplete Ex¬ 
tension der Finger geschw&cht, Flexion derselben besser. Bewegnngen 
im Daamen alle mdglich, Beugung and Strecknng im Ellbogengelenk mit 
verminderter Kraft, Erhebnng im Schnltergelenk nicht mdglich. 

Untere Extrem it&ten. 

Beiderseits Bind Bewegnngen der Zehen and Ftisse etwas geschwacht, 
erheblich geschw&cht Flexion and Extension in den Kniegelenken, Erbeben 
der Beine von der Unterlage nnr in Spnren mOglich. 

Patellarreflexe rechts vorhanden, links nicht. 
Achillessehnenreflex 1 - ... 

Adductorenreflex j 

Tricepsreflex rechts deutlich, links noch angedentet. 

Plan tar reflex 1 deutlick. links sehr schwach. 

Bauchreflex J 1 

Spannungen der Muskeln absolnt fehlend an den oberen and anteren 
Extremit&ten. 

Sensibilit&t far s&mmtliche Qualit&ten intact am ganzen KOrper. 
Keine oculopupillftren Symptome. 

Sensorische Functionen sflmmtlich im Bereich des Normalen. 
Nirgends fibrill&res Zittern der Muskeln, nirgends Empfindlich- 
keit auf Druck an Nerven and Maskeln. Kein Decubitus. 

Innere Organe wie frtther. 

Allein stehen kann Patientin nicht, weil sie dann „mit den Beinen 
zu8ammensinkt“. 

Elektrische Unters uchung. Faradisch. 

Minimal contraction. 

Indirect: N. accessor.: rechts 96 Mm. R.-A. 

links 110= = 

Punct. Erb: rechts 85 = = 

links nichts bei 30 Mm. 

N. ulnaris: rechts 95 Mm. 

(Ellbogen) links 60 = Wirkung unvollkommen. 

N. medianus: rechts 90 = Wirkung unvollkommen. 

links 70 = auch bei 20 Mm. R.-A. 

noch keine Pronation. 
N. radialis: rechts Extension der Finger und des 

Handgelenks fehlt. 

Abduct, poll. long.: rechts bei 80 Mm. R.-A. 

links = 30 = = bei Null Spuren 

von Extension im Carpus und Index links. 

N. crural is: rechts 45 Mm. R.-A., Spuren von Con¬ 

traction ; auch bei st&rksten Strfl- 
men Contraction mangelhaft. 
links 30 Mm.; Contractionen etwas bes¬ 
ser als rechts. 

10* 
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N. peroneus: rechts 75 Mm. 

links 70 ; 

N. tibialis: rechts 25 = 

links 10 = 

Minimal con traction. 

Direct: Muse. vast, int.: rechts D&mpfer bis 6 erste Spuren 

yon Contraction, anch bei st&rk- 
sten Strfmen Contraction nnr 
sehr schwach. 

links keine Contraction bei st&rkstem 
Strome. 

M. adduct magn.: rechts 1 keine Contraction bei st&rkstem 
links / Strom. 

M. tibialis ant.: rechts 60 Mm. R.-A. 

links 70 = = 

M. gastrocnem.: rechts 68 Mm. Erst bei sehr starken 

Strdmen werden Contract, gut. 
links 20 Mm. Selbst bei ganz starken 
StrOmen Contract schlecht 

M. cucullaris: rechts 1 bei st&rksten StrOmenkeine dent- 

links J liche Contraction. 

' M. deitoides: rechts D&mpfer bis 4; schlechte Con¬ 

traction. 

links D&mpfer bis 5; bflndelweise Con¬ 
traction. 

M. biceps: rechts 40 Mm. R.-A. Ausserordentlich 

schwache Contraction, 
links 15 Mm. R.-A. 

M. triceps: rechts 40 Mm.; bei starken StrdmenCon¬ 

traction normal. 

links bei 0 Mm. R.-A. Contraction. 

M. supinat long.: rechts 60 Mm. 

links D&mpfer bis 6; Contr. langsam. 
M. abduct, pollic. long.: rechts 40Mm. 1 Contract, schwach 

links 30 =■ / and intermittirend. 

Extensoren d. Finger: nur bei st&rksten StrOmen anden- 

tungsweise Contract, beiderseits. 
M. flexor carp, ulnar.: rechts 60 Mm. R.-A. 

links D&mpfer bis 6. 

M. interosseus I: rechts 70 Mm. 

links D&mpfer bis 7, ganz schwache Wir- 
kung. 

Mm. in terossei II,III,IV: rechts 50 Mm. 

links bei 0 Mm. R.-A. schwache 
Contractionen. 

Thenar: rechts 70 Mm. Contr. langsam. 
links 30 = 

Hypothenar: rechts 85 Mm. R.-A. 

links 30 = = 
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Qal vanisch. 


£rste KaSZ. Indirect: 

N. accessorius: 


rechts 1,6 M.-A. 1 Con ‘ ract ; " ic ?P r °- 
links 1,7 . fportionalder Strom- 

7 1 at&rlrA wop.haAnn 


st&rke wachsend 

N. radialis: rechts 6,0 M.-A.; nur ftlrM. abduct, pollic. long. 

and Extens. indie., ftlr die Extensoren 
der anderen Finger und des Carpus bei 
30 El. nicht. 

links 8,0M.-A.; nnr ftlr M.abd. pollic. long, und 
Andeutung ftlr M. extens. indie.; Ex¬ 
tension im Mittelfinger bei 17, ftlr die 
tlbrigen Finger in dem Carpus bei 
30 El. nicht. 

N. ulnaris: rechts 2,0 M.-A. Adduction im Daumen 
und Flexion im Mittelfinger; Ulnar- 
flexion in der Hand bei 6,0 M.-A. 
links 5,0 M.-A. Adduction im Daumen; 
ebensoFlexion im 4. und 5. Finger; 
Ulnarflexion in der Hand fehlt bei 
30 El. 

N. medianus: rechts 5,0M.-A. Flexion der Finger; Pro¬ 
nation auch bei starken Strttmen 
sehr mangelhaft. 

links 7,0 M.-A. Adduction des Daumens, 
Flexion der Finger; die tlbrige Me -) 
dianuswirkung fehlt auch bei 30 El. 

Direct: M. cucullar.: links 15 M.-A.; Contraction schwach und 

schlecht, auch bei starken StrOmen kaum 
an wachsend, AnSZ KaSZ, nicht recht 
kurz, aber auch keineswegs trftge. 
rechts bei 10 M.-A. ganz schwache, bttndel- 
weise, aber noch kurze Contraction; kaum 
st&rker werdend bei st&rkeren StrOmen. 
AnSZ KaSZ. 

M. deltoides: rechts 20,0 M.-A. AnSZ > KaSZ. AnSZ einer 
tr#gen Z. mindestens ebenso nahestehend 
wie einer kurzen. 
links 20,0, qualitativ wie rechts. 


a 

2 

So 


M. biceps: 


rechts 7,0 M.-A. KaSZ > AnSZ 
links 7,5 = KaSZ < AnSZ 


KaSZwohl noch 
normal kurz, 
AnSZ fast tr&ge, 
langsam ge- 
zogen. 

M. triceps: rechts 5,0 M.-A. Contraction schlecht, aber noch 
kurz, Form der Z. normal, 
links 5,5 M.-A. AnSZ =KaSZ. Beide Phasen 
normal kurz. 
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M. 8 u pin at. long.: rechts 5,5 M.-A. AnSZ > KaSZ; beide 
knrz. 

links 6 M.-A. AnSZ KaSZ; AnSZ 
langgezogen, KaSZ vorwiegend knrz. 

M. abductor pollic. long.: rechts 6,5 M.-A. KaSZ > 

AnSZ; beide kurz, Contract, 
afters intermittirend. Exten¬ 
sion in Carpus und Fingern 
auch bei 30 El. nicht zu be- 
kommen. 

links existirt als einziger Effect 
an den Vorderarmmuskeln eine 
Supinationsbewegung; Ab¬ 
duction des Daumens, Exten¬ 
sion des Carpus und der Finger 
auch bei 30 El. nicht zu be- 
kommen. 

M. flexor digit, comm.: rechts 2,5 M.-A. Contrat. sehr 

schwach, doch bei st&rkeren 
StrOmen ziemlich gutwerdend. 
Form undFormel der Zuckun- 
gen normal. 

links auch bei 30 El. keine 
Wirkung. 

Thenar: rechts 2,5 M.-A. AnSZ > KaSZ; Contr. in toto 

schlecht; KaSZ wolil noch kurz, AnSZ lang- 
samer als normal, ohne trUge zu sein. 
links 7,0 M.-A. AnSZ> KaSZ. Form derZuckung 
der tr&gen noch n&herstehend als rechts, 
aber immer noch combinirt mit einem kurzen 
Moment. 

Hypo thenar: rechts S^M.-A. Z. after aussetzend, nicht gut. 

AnSZ > KuSZ; beide Phasen noch kurz. 
links 7,0 M.-A. AnSZ = KaSZ; Contr. halten die 

Mitte zwischen langsamer und kurzer Form. 

M. in ter oss. 1: rechts 5,0 M.-A. AnSZ > KaSZ; AnSZ noch 

vorwiegend kurz. 

links 7,0 M.-A. Tr&ge, schwache AnSZ; KaSZ 
auch wohl tr&ge. 

In den Mm. inteross. II, III, IV links und rechts keine qua¬ 
litative Anomalie; rechts sind die Contr. 
relativ gut, links recht schwach. 

M la^dVrs?** } n * c ^ zu ^ e8 ^ mmen (8tarker Panniculus!). 

N. cruralis: rechts 12 M.-A. 

links 9 = 

N. pe rone us: rechts 4 M.-A. Bei stftrk. Strdmen Contr. gut. 

links 5 = = = = = = 
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N. tibialis: rechts 13 M.-A. I Sebr elende Contraction 
links 12 •' * KaSZ > AnSZ. 

M. vast.int.: rechts 24 = AnSZ = KaSZ, kurz. 

links 25 ? KaSZ = AnSZ; elende, schwache 
Contr., aber kurz. 

M. rect. fern or.: rechts 25 M.-A. Contr. ziemlich schwach, aber 

kurz. _ 

links 30 M.-A. KaSZ > AnSZ. 

M. abduct, magn.: rechts 25—30 M.-A. Schlechte und 
schwache Contr. 

links 30 M.-A. AnSZ = KaSZ, schwach 
und tr&ge, jedoch vorwiegend kurz. 
rechts 10 M.-A. KaSZ > AnSZ > ln der 
10 


M. tibial. ant.: 

links 

M. gastrocnem.: rechts 


KaSZ > AnSZ | Ha “P^ ache 
12 = AnSZ KaSZ, vorwie¬ 

gend kurz. 
links 15 = Schwache Contr. AnSZ 5T 

KaSZ, kurz. 


Resume . 

Obere Extremitftten. Faradisch. 

a) Indirect: Links in einzelnen Nerven (Erb’scher Punkt) starke 
Herabsetzung, in den meisten Nerven mehr oder weniger unvollkommene 
Reactionen. Rechts in einzefnen Nerven unvollkommener locomotorischer 
Effect; im Ganzen starke Herabsetzung und theilweises Erloschensein der 
indirecten faradischen Erregbarkeit. 

b) Direct: Links durchweg sehr starke Herabsetzung der Er¬ 
regbarkeit, in einzelnen Muskeln Aufhebung derselben, rechts geringere, 
und in einzelnen Muskelgruppen (Schultermuskeln) starke Herabsetzung. 


Galvanisch. 

a) Indirect: Beiderseits durchweg mangelhafter locomotorischer 
Effect und links st&rkere, rechts geringere quantitative Herabsetzung. 

b) Direct: Links durchgehends, rechts in einzelnen Muskeln 
quantitative starke Herabsetzung; in mehreren Muskeln beiderseits typi- 
sche EaR. Fast nirgends ganz normale Zuckungsformen; die kleineu 
Handmuskeln zeigen noch am meisten normales Verhalten. 


Untere Extremitkten. Faradisch. 

Indirect: Im N. cruralis ziemlich erhebliche, im N. tibial. und 
peroneus geringe quantitative Herabsetzung. 

Direct: In den Oberschenkelmuskeln Aufhebung der Erregbarkeit, 
in den Muskeln des Unterschenkels Herabsetzung bei qualitativ abnormem 
Charakter der Contraction. 


Galvanisch. 

a) Indirect: Im N. crural, st&rkere, in den anderen Nervenst&mmen 
geringe Herabsetzung mit mehr oder weniger hervortretendem lttckenhaftem 
locomotorischem Effect. 
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Direct: In den Oberschenkelmnskein m&ssig starke, in den Unter- 
schenkelmuBkein geringe quantitative Herabsetzung; Mittelform der EaR. 

Zusammengefasst, spielte sich der Verlanf des elektri- 
schen Verhaltens der Nerven und Muskeln in folgender 
Weise ab: 

Obere Extremit&ten. Faradisch. 

Indirect: Stetiges Sinken der Erregbarkeit bis zu einem m&sigen 
Grad von Herabsetzung der Erregbarkeit und Ldckenreaction. 

Direct: Stetiges Sinken der Erregbarkeit bis zu theilweise vdlliger 
Unerregbarkeit (M. cucullaris, M. deltoides, M. supinator longus, M. flex, 
carp, ulnaris, M. inteross. I). 

Gal vaniscb. 

Indirect: Allm&hliches stetiges Sinken der Erregbarkeit. 

Direct: Ebenfalls stetige Abnahme der Erregbarkeit, mit in ein- 
zelnen Muskelgruppen mehr oder weniger deutlich ausgesprochener und 
allm&hlich immer mehr Muskeln einbegreifender EaR. 

Untere Extremisten. Faradisch. 

Indirect: Constants langsame Abnahme der Erregbarkeit bis zu 
einem mittieren Grade der quantitativen Herabsetzung. 

Direct: Abnahme der Erregbarkeit bis zu theilweiser vdlliger Un¬ 
erregbarkeit der Muskeln. 

Gal vanisch. 

Indirect: Sinken der Erregbarkeit bis zu einem mittieren Grad 
der Herabsetzung. 

Direct: Ebenso, mit partieller EaR. 

Was den Charakter der Contractionen anbetrifft, so waren bei in- 
directer Reizung die Contractionen unvollkommen, intermittirend; nicht 
alle zum Gebiet der gereizten Nerven gehdrenden Muskeln contrahirten 
sick, sondern der locomotorische Effect beschr&nkte sich auf nur einzelne 
Muskeln. Vdllige Unerregbarkeit constatirte man in keinem Nerven, wohl 
aber alle mdglichen Ueberg&nge von normaler oder fast normaler Reaction 
(N. accessorius, N. peroneus u. s. w.) zu starker quantitativer Herab¬ 
setzung (Punct. Erb. sin.); das Bild der „indirecten (faradischen und gal* 
vanischen) Zuckungstr&gheit u sahen wir nirgends. 

Bei director Reizung sahen wir faradisch flberall mftssige, in 
einzelnen Muskeln (s. oben) hochgradige Herabsetzung der Erregbarkeit 
mit abnormem Charakter der Contractionen, sich kussernd in einer inter- 
mittirenden, schnell ermtidenden, auch Gfter trflgen Zuckungsform; gal- 
vanisch fand sich in denselben Muskeln ebenfalls starke Herabsetzung 
der Erregbarkeit mit den verschiedenen Abnormit&ten der Zuckungsform, 
sich &u8sernd in exquisit trkgem Charakter (M. deltoid., M. supinator 
longus, Thenar, M. inteross. I) bis zu intermittirender, absatzweiser, wenig 
ausgiebiger Zuckung und Liickenreaction (M. abduct, pollic. longus u. 8. w.). 

Anfang Mai traten Afters Anf&lle von Kurzathmigkeit auf, die sich 
am 15. Mai zu einem heftigen Anfall von Dyspnoe und Oppressions- 
geftthl steigerten, jedoch wurde die Athmung in den nftchsten Tagen 
wieder ruhig und regelm&ssig. Am 2. Juni wurde zum letzten Male eine 
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Untersuchung des Nervensystems vorgenommen: Eine Erhebung des 
linken Beines von der Unterlage war gar nicht, des rechten nur 
spurweise mdglich; die Beugung im Knie beiderseits mangelhaft, Dorsal- 
and Plantarflexion der Ftlsse, sowie der Zehen ziemlich gut. Auch 
jetzt fehlte jegliche Sensibilit&tsstflrung, sowie jegliche Druckempfindlich- 
keit von Nerven and Maskeln. Ein Fortschreiten der Muskelatrophie 
war ausserlich nicht zu constatiren, fibrillftres Muskelzittern fehlte; s&mmt- 
liche Sehnenreflexe waren aufgehoben, Hautreflexe tr£ge. 

An den oberen Extremit&ten war links nur eine leichte Flexion 
der Finger (excl. Daumen) und ganz schwache Flexion des Ellbogen- 
gelenks moglicb. Rechts nur mangelhafte Flexion und Extension der 
Finger, des Hand- und Ellbogengelenks, sowie eine schwache Abduction 
des Daumens und eine unvollkommene Ad- und Abduction des 2. bis 
5. Fingers (Mm. interossei) ausfUhrbar; im rechten Hypothenar fibrillares 
Muskelzittern, im Uebrigen wie an den unteren Extremitaten. 

Mitte Juni nahm die Schwache der Respirationsmuskeln wieder zu, 
was sich auch in dem Schwacherwerden der Sprache kund gab. 

Am 2. Juli wurde bemerkt, dass das Schlucken etwasSchwierig- 
keit machte; das Kauen war normal; im Facialis u. s. w. wurde keine 
Anomalie bemerkt. 

Am 19. Juli trat eine Pneumonie des rechten Unterlappens auf, 
welcher Patientin nach 4 Tagen erlag. 

Section . 

Ausser einer pneumonischen Infiltration des Unterlappens der rechten 
Lunge, einer geringen Arteriosklerose der Aorta, einer leichten myocardi- 
tischen Veranderung des Herzfleisches, beginnenden interstitiellen Ver- 
anderungen der Nieren fand sich 

Rfickenmark: Im Cervicalthe il, von vorne nach hinten stark 
abgeplattet, die vorderen Wurzeln im Hals- und oberen Dorsalmark stark 
verdtlnnt, grauroth; die graue Substanz eingesunken und sehr weich. 

Im Dorsaltheil ist die Verfarbung und die Verdiinnung der vor¬ 
deren Wurzeln nicht deutlich, auch im Lumbaltheil zweifelhaft. 

Die hinteren Wurzeln tiberall normal entwickelt und weiss. 

Auf Durchschnitten des Rttckenmarks nirgends Verfarbung der weissen 
Substanz. 

Im oberen Lumbalmark, im rechten Vorderhom ein kleiner 
graurother, von einem weissen Saume umgebener Herd. 

Vagi und Hypoglossi ausserordentlich dttnn. Im Acusticus, 
Facialis, Abducens, Quintus, Trochlearis und Oculomoto- 
rius keine auffallenden Verfarbungen und Verdtinnungen. 

An der Spitze des Calamus scriptorius eine derbe, weissliche 
Verdickung der Thela chorioidea mit kleinen derben, weissen Excrescenzen. 

An Gross- und Kleinhirn nach keiner Richtung eine nennens- 
werthe Anomalie. 

Muskeln. Der rechte M. deltoid, ist sehr dtinn und gelblich. 
In geringerem Grade die Extensoren des rechten Vorderarms; geringe 
Verfarbung, aber starke Atrophie am rechten Daumenballen. Ge¬ 
ringe Verfarbung und geringe Atrophie des Biceps und Triceps, so¬ 
wie des Pectoralis. 
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Ad der rechten Unterextremitat ziemlich gleich hochgradige Ver- 
finderungen, gelbgraue Einsprengungen und abnorme Weichheit der Mus- 
culatur im Gebiete des N. ischiadicus und cruralis. Starke, ebenfalls 
fleckweise Verffirbung der Musculatur des Unterschenkeis, die theils 
ebenfalls abnorm weich, theils etwas derber, sehnig erscheint. 

Die Nerven sind in sehr viel Fett eingebettet, weicher als normal, 
durchans ohne Injection, von normaler Farbe. 

Hfirtung des Rttckenmarks in Mfiller’scher Lttsung, Nachhftrtung in 
Alkohol, Einbettung in Celloidin, Farbung mit Nigrosin, Boraxcarmin and 
nach Weigert. 

Cervicalmark V—VI. 

Fast totaler Schwund der Gangljenzellen der Vorderhfirner; nur je 
4 bis 6 noch einigermaassen an Fortsatzen und Gestalt erkennbare Gan- 
glienzellen, hauptsachlich in der medialen Ecke der Vorderhdrner zu con- 
statiren; die graue Substanz (Weigert -Praparate) arm an starken Fasern 
(Ausstrahlung der vorderen Wurzeln), nur vereinzelte noch gefarbt sicht- 
bar (im Gegensatz zu den normal geffcrbten einstrahlenden hinteren Wur¬ 
zeln). Auch das feine Fasernetz der grauen Substanz der VorderhOrner 
ist nicht normal. Die vordere Commissur zeigt reichlich normale, starke 
Fasern, die sich aber bei ihrer Ausstrahlung in die Vorderhtfrner rasch 
verlieren. Bei starker VergrOsserung zahlreiche atrophische, kern- und 
fortsatzlose Ganglienkdrper. Hinterhfirner normal. In dem peripheren 
Abschnitt der Goirschen Strange sieht man eine leichte Verbreiterung 
der Zwischensubstanz, eine Faseratrophie ist nicht erkennbar. 

Cervicalanschwellung (Cervicalmark VI—VII). In den Vorder- 
hfirnern sieht man nur ausserst sparliche Ganglienzellen; die Atrophie der- 
selben ist charakteristisch durch Verlust der Kerne und Fortsatze, Ver- 
kleinerung und Glasglanz der Zellen selbst; keine fettige und sonstige 
Degenerationen; die Gef&sswande ohne Anomalie. An den tlbrigen Theilen 
des Querschnitts normale Verhaltnisse. An ungefarbten Glycerinprapa- 
raten sieht man in den weissen Strangen ziemlich viel gleichmassig zer- 
streute, isolirte Markkugeln. 

Cervicalmark VIII (s. Fig. 1). 

Fig. 1. 


Ebenfalls sehr ausgesprochene Ganglienzellenatrophie, besonders in 
den lateralen Theilen der Vorderhbrner; dieselben Veranderungen der 
grauen Substanz; Tractus intermediolateralis normal reich an Ganglien¬ 
zellen. 

Vordere (extramedullare) Wurzeln zeigen recht deutliche Atrophie 
fiber den ganzen Querschnitt verbreitet; Verbreiterung der Zwischensub¬ 
stanz und Verdickung der Adventitia der Gefasse beiderseits. 



Fig. 2. 
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Hintere Wurzeln ganz normal. 

Anch in dieser Hdlie Verbreiterung der Zwischensubstanz in den 
Goirschen Strftngen, besonders in der Nfihe der liinteren Commissur. 

Oberes Dorsalmark (Dorsalmark I). 

Ganglienzellenschwund der Vorderhdrner viel weniger ausgesprocken; 
Ganglienzellen der Clarke’schen Saulen in normaler Zahl vorhanden; 
zerstreute Faseratrophie ganz einzelner Fasern in den Vorder-, Vorder- 
seiten- nnd Hinterseitenstr&ngen, sowohl in den Py-Bahnen, als auch in 
den Kleinhirnseitenbahnen. 

In den hinteren Partien der Goll’schen Strange ebenfalls ganz ver- 
einzelte Faseratrophie, bier verbunden mit leichter Verdicknng der Neu¬ 
roglia. Alles nnr bei starker Vergrdsserung zu constatiren. 

In den vorderen Wurzeln sehr ausgesprochene partielle Faseratrophie. 

Mittleres Dorsalmark (Dorsalmark VIII). 

Atrophie der Ganglienzellen und der grauen Substanz hauptsachlich 
in den centralen und lateralen Partien, wfthrend die vorderen Ecken der 
Vorderhdrner ziemlich intact sind; die Clarke’schen Saulen sind normal. 

Zerstreute Faseratrophie in den Hinterstr&ngen, in den Hinterseiten- 
und Vorderseitenstrangen (Py-Bahnen und Kleinhirnseitenbahnen). 

Unteres Dorsalmark (Dorsalmark X, s. Fig. 2). 

Stark ansgesprochener Faserschwund in den vorderen Wurzeln, Ver¬ 
dicknng des Endoneuriums und besonders der Gefasswande. 

Ganglienzellenschwund in den Vorderhdrnern, besonders den vorderen 
Partien derselben wieder ausgepragter, specieil was die Zahl betrifft; doch 
trifft man immer noch einzelne normale Ganglienzellen. Auch hier ganz 
zerstreuter Faserschwund, am meisten ausgepragt in den Hinterseiten- 
str&ngen, doch auch in den vorderen Theilen der Seitenstrange und den 
medialen Partien der Hinterstrange; das Fasernetz der grauen Substanz 
entschieden reducirt. 

Oberes Lendenmark (Lendenmark I). 

Wieder ausgesprochene Alteration der Vorderhornganglienzellen, spe- 
ciell Verkleinernng derselben, sowie Verlust der Fortsatze. Atrophie der 
einstrahlenden vorderen Wurzeln, der feinen Fasernetze in Form kurzer, 
unterbrochener Faserchen (gut gelungenes Weigert-Praparat). 

Ausgepragte, doch massige Atrophie der vorderen Wurzeln. 

Mitte der Lendenanschwellung. Beiderseits nur 8—10—12 
normale Ganglienzellen in den Vorderhtfrnern, die ttbrigen in verschiedenem 
Grade atrophisch, und zwar sind die atrophischen Zellen in den Vorder- 
hdrnern ziemlich gleichmassig vertheilt. 

Die intramedullaren vorderen Wurzeln sind noch in leidlicher Zahl 
erhalten, stellenweise aber stark geschwunden; das feine Nervennetz der 
Vorderhbrner unzweifelhaft reducirt, aber doch wesentlich besser, als im 
Cervicaltheil erhalten. 

Die hintere graue Substanz, die hinteren einstrahlenden Wur¬ 
zeln sind normal; keine deutliche Alteration der Hinterstrange; auch die 
weisse Substanz der Ubrigen Rttckenmarksstrange normal. 

Es soli noch nachgetragen werden, dass schon makroskopisch die 
graue Substanz im Innern der V.-H. und nach hinten in die H.-H. hinein 
bis zur Substantia gelatinosa Rolandi abnorm blass und durscheinend ist. 
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In der Medulla oblongata zeigte sich eine ganz evidente Ganglien- 
zellenatrophie beiderseits im Hypoglossuskern, nnd zwar im medialen 
Dorsalabschnitt desselben, wahrend der ventrale Theil nur normale Gang- 
lienzellen enthalt. 

Die Vaguskerne sind beiderseits nicht merklich ver&ndert, anch die 
Ganglienzellen des motorischen Vaguskerns sind gut entwickelt. 

Die Pyramiden normal. 

Die intrabulb&ren Hypoglossuswurzeln wohl etwas schwach entwickelt, 
doch ist eine Atropbie nicht zweifellos. 

Die Facialiskerne scheinen etwas firmer an Ganglienzellen zu sein, 
als normal. 

Die ttbrigen bulbfiren Kerngebiete sind ganz normal. 

PeriphereNerven. Ini proc. Osmiumsfiure frisch zerzupft wurden: 

N. hypoglossu8 recht8: Vereinzelte Fasern im ersten Stadium der 
Degeneration. 

N.accessorius reclits: V ereinzelte Fasern sind schollig zerfallen u. s. w. 

Muskelfiste vom N. cruralis und N. tibialis: In jedem kleinen 
Bflndelchen eine geringe Anzahl in Zerfall begriffener Fasern, ebenso in 
einem Muskelast vom N. radialis rechts (zum M. extens. digitor. 
communis). 

In einem Hautast vom N. median us zum rechten Danmen finden 
sich keine Degenerationsvorgfinge. 

Von vorderen Rfickenmarkswurzeln wurden frisch untersucht: 
6. Halswurzel rechts, 1. Dorsalwurzel rechts, 2. Lumbalwurzel rechts. 
In alien 3 Hflhen fanden sich einzelne degenerirte Fasern. 

Auf Querschnitten wurden ebenfalls mehrere Nerven untersucht (Fftr- 
bung mit Boraxcarmin, Nigrosin und Weigert’schem Hftmatoxylin). 

Muskelast des N. radialis (zum Extens. digitor. communis): 
Ein Theil des Nervenquerschnitts, ca. die Hfilfte desselben, ist normal; die 
andere Hfilfte fast ganz degenerirt; es finden sich (s. die Abbildung Fig. 3) 
eigenthttmliche Gebilde, theils zwiebelschalenformig in concentrischen 
Schichten, theils mehr wellig-unregelmfissig, alle aber in Zwischenrfiumen 
zwischen den Fortsfitzen des Endoneuriums eingeschlossen. Zwischen die- 
selben erstrecken sich spfirliche schmale Nervenbttndel; diese abnormen 
Gebilde fihneln noch am moisten obliterirten (etwa Lymph ) Gefassen; jeden- 
falls stellen sie nicht ein Zerfallsproduct von Nerven dar. Kleinere 
Muskelfiste vom N. radialis erscheinen auf Querschnitten normal. 

Der Stamm des N. radialis ist auf Querschnitten im Grossen 
und Ganzen normal, nur an einzelnen Stellen ist eine Faseratrophie mar- 
kirt durch breitere Interstitien, Hellfkrbung an Weigert-Praparaten u. 8. w.; 
diese Stellen sind ungleichmassig fiber die verschiedenen Bttndel des 
Nerven zerstreut. 

Der Stamm desN. ischiadicus zeigt ebenfalls in einigen, speciell 
peripher gelegenen Bttndeln ausgesprochene zerstreute Faseratrophie, in 
diesen letzteren sind doch ca. l U bis der Fasern in Degeneration be- 
griffen, wahrend in anderen und den meisten Btindeln die Faseratrophie 
nur angedeutet ist. 

Die Muskeln wurden in Mfiller'scher Lfisung und nachtraglich 
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uoch kurze Zeit in Alkobol geh&rtet, in Celloidin eingebettet und mit 
Aiauncarmin nnd nach der Weigert’schen Metbode gef&rbt. 

1m M. deltoides fand sicb auf Qaerscbnitten reicbliche abnorme 
intermusculilre Fettentwicklung, resp. Ablagerung;. zwischen 4 bis 10 
bis 20 Maskelfasern fanden sicb stets Reiben grosser Fettzelleb. Die 
Maskelfasern selbst sind fast s&mmtliQh enorm verschm&lert, fiusserst 
kernreich, wenige Bttndel noch deutlicbes Protoplasma aufweisend; auch 
Bilndel, in denen zwischen Protoplasmaresten sehr kernreicbe Ziige inter¬ 
na uscul&ren Bindegewebes verlaufen, sehr grosse Fettzellenreihen und -Hau- 
fen, zwischen ihnen wieder kernreiche Bindegewebsztige; bier und da 
finden sich auch einzelne kernarme, wenig gef&rbte, parallele FaserzUge 


Fig. 3. 



von bindegewebigem Cbarakter. Im Ganzen sind nur sehr wenig intra- 
muscul&re Nervenst&mmchen nachweisbar, in diesen finden sich nur wenig 
normal geforbte Fasern. 

lm M. biceps sind einzelne Fasern von normaler Breite und Quer- 
streifung; im Uebrigen finden sicb alle mdglichen Uebergange zu stark 
reducirten, nur aus aneinandergereihten Kernen bestehenden Fasern; die 
intramuscul&ren Fettztlge sind viel weniger entwickelt als im M. deltoides, 
docb ebenfalls vermebrt. Die intramuscul&ren Nerven sind hier ebenfalls 
sp&rlich, mit verhaltnissmassig geringen Degenerationen. 

Dieselben Ver&nderungen finden sicb im M. extensor carpi 
radialis. 
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Im M. vastus internus und M. gastrocnemius sind die paren- 
chymatQsen Veranderungen der Muskelsubstanz auch recht deutlich; die 
Atrophie der Fasern und die interstitielle Bindegewebs- und Fettentwick- 
lung ist entschieden geringer, ais in den Muskeln der oberen Extremit&ten, 
wenngleich unzweifelhaft pathologisch. 


Der wesentliche Inhalt der mitgetheilten Beobachtnng ist fol- 
gender: 

Eine 56jkhrige, frtlber im Wesentlichen gesunde Frau erkrankte 
im December 1886 mit Schw&che in der linken Schulter und im 
linken Oberarm; einige Monate darauf wird auch der rechte Arm 
etwas schwacher, ebenso verlieren auch die Beine bald die normale 
Kraft. Im August 1887, als ca. 8 Monate sp&ter, ist die SchwHche 
der linken oberen Extremist sehr vorgeschritten, der Gang ist in- 
folge st&rkerer Paresen der Muskeln des linken Beins sehr mtthsam. 
Scbmerzen und sonstige subjective Sensibilitiitsstbrungen, Sphinkteren- 
stbrungen, Stbrungen von Seiten der Gehirn- und Bulb&merven 
fehlen. Zugleich mit oder bald nach Beginn der L&hmungen treten 
auch Atrophien in den betroffenen Muskeln auf. 

Bei dem ersten Aufnahme-Status zeigte sich als einziges Sym¬ 
ptom: Muskell&hmung und Muskelatrophie gewisser Muskeln, ein 
„Localisationstypus“ ist nicht festzustellen; einzelne Muskelgebiete, 
so die Flexoren des Vorderarms, die Mm. interossei u. s. w. sind 
frei geblieben, einzelne besonders frUhzeitig und schwer betroffen, 
so die Mm. cucullaris, deltoides, supinator longus, Thenar; an den 
unteren Extremit&ten haben einstweilen nur die Oberschenkelmuskein 
gelitten; die Patellarreflexe sind herabgesetzt; fibrill&res Muskel- 
zittern fehlt. Die elektrische Untersuchung zeigt im Verein mit der 
Muskelatrophie ftir eine Reihe von Muskeln den degenerativen Cba- 
rakter der L&hmungen. 

Im Mkrz 1888 hat die Atrophie und Functionsstbrung der er- 
w&hnten Muskeln erheblich zugenommen; andere Muskelgebiete, so 
die Flexoren des Vorderarms, zeigen sich auch ergriffen. Patientin kann 
nicht mehr allein stehen, geschweige denn einen Schritt ansetzen. 
Vom Mai an tritt auch eine Functionsunttlchtigkeit der Respirations- 
muskeln ein. Wkhrend eine gewisse Beweglichkeit in den Zehen-, 
Fuss- und Kniegelenken bis zum Schluss erhalten bleibt, schwindet 
die Function der das Schultergelenk bewegenden Muskeln g&nzlich, 
der das Ellenbogengelenk bewegenden Muskeln fast g&nzlich, und 
wird die Function der Fingermuskeln sehr wesentlich alterirt; die 
elektrische Erregbarkeit zeigt ein weiteres Sinken; die Patellarreflexe 
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Sind erloschen. Im Bereich der Sensibility sind in den letzten Mo- 
naten mMssige reissende Schmerzen in den Oberarmen nnd Ober- 
schenkeln zu notiren; die Gehim- nnd Bulbarnerven werden erst 
im letzten Stadium in geringer Intensitat ergriflfen. Objective Sensi- 
bilitatsstbrungen fehlen bis znletzt. Kein Decubitus. 

Im Juni 1888 erliegt Patientin einer Pneumonie. 

Bei der Stellnng der Diagnose waren voreret verschiedene 
Krankheitsbilder anszoschliessen. £s konnte hierbei mehr oder 
weniger in Betracht kommen: 

1. die amyotrophische Lateralsklerose. Wenngleich es 
bekannt ist — nnd speciell Schultze nnd Strtlmpell vertreten 
diese Ansicht —, dass bei dieser Krankheit entweder die spastischen 
Erscheinnngen in den Vordergrnnd treten oder gerade nmgekehrt 
ganz znrtlcktreten kOnnen, so ist docb der Verlanf derselben ein 
anderer: wenngleich anch diese Krankheit Atrophie en masse er- 
zeugt, sich anch znerst an den oberen Extremitaten etablirt, so be- 
fallt sie doch vorwiegend znerst die kleinen Handmnskeln nnd ergreift 
in friiher Zeit die bulbkren Nerven. 

2. Bei der Syringomyelic kann es zu abnlichen Atrophien 
kommen; die Beine sind anf&nglich meist frei, aber diese sind, wenn 
miterkrankt, meistens Sitz spastisch - paretischer Symptome; ferner 
gehbren — nnd zwar meistens charakteristiscbe — Sensibilitats- 
stbrnngen zn den constanten Symptomen dieser Krankheit. 

3. Bei der spinalen Muskelatrophie haben wir erst Atro- 
pbie, dann Lahmung; der Verlanf ist ein langsamer, nnd sehen wir 
in den Schnltallen die Atrophie an den kleinen Handmnskeln be- 
ginnen, anf Vorder- nnd Oberarme nnd Bpater anf den Rnmpf nnd 
die nnteren Extremitaten fortschreiten nnd mit bulbaren Lahmnngen 
sich vergesellschaften; vor Allem haben wir keine Massenatrophie. 

Mit den Qbrigen Spinalerkrankungen hat die vorliegende Affec¬ 
tion keine, anch nnr entfernte Aehnlichkeit. 

Von der Hoffmann’schen progressiven neurotischen 
Muskelatrophie unterscheidet sich unser Krankheitsbild dnrch 
so viele Zttge, dass ein naheres Eingehen hierauf fllr den Kenner 
Uberfltlssig erscheint. 

Dass es sich nicht nm eine der verschiedenen myopathischen 
Formen der Amyotrophie bei nns handelt, brauchen wir angesichts 
der Krankengeschichte nicht naher auseinanderzusetzen. 

Anf grcissere Schwierigkeiten stiessen wir bei dem Versuche, 
das vorliegende Krankheitsbild von der mnltiplen chronischen Neu¬ 
ritis zn dififerenziren. 
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Ftlr die Annahme einer Poliomyelitis anterior chronica konnten 
wir Verschiedenes ins Feld ftihren. Zunkchst ist es bekannt und 
noch neuerdings in einer unter Erb’s Leitung verfassten Disserta¬ 
tion von Rosenberg 1 ) betont worden, dass irgend welche causale 
Momente hierbei nicht auffindbar sind, im Gegensatz zur Polyneuritis 
chronica, die nur selten, ohne dass ein toxisches Moment oder eine 
chronische Kachexie vorliegt, zur Beobachtung kommt Zweitens 
waren die mehr central gelegenen Muskel- (Schultern u. s. w.) Par- 
tien in unserem Falle mehr betheiligt, als die peripheren Abschnitte 
(Handmuskeln u. s. w.) 2 ), ein Verhalten, dem die bei der multiplen 
chronischen Neuritis beobachteten Verhaltnisse gegensatzlich gegen- 
ttberstehen. Des Weiteren nehmen die Autoren ftlr die Poliomyelitis 
anterior an, dass die Starke der Lahmung dem Grad der Muskel- 
atrophie entspricht — wie in unserem Falle —, ebenfalls im Gegen¬ 
satz zur multiplen chronischen Neuritis, wo eine diesbezttgliche In- 
congruenz zu den gewbhnlichen Vorkommnissen gehbrt. Ferner treten 
die fibrillaren Muskelzuckungen bei der Poliomyelitis mehr in den 
Hintergrund, als bei der chronisch-multiplen Neuritis. Sodann fehlte 
in meinem Fall jegliche Andeutung einer Druckempfindlichkeit von 
Nerven und Muskeln im Gegensatz zur multiplen Neuritis. 

Dass objective Sensibilitatsstbrungen fehlten, konnte nicht als 
gentigender Beweis gegentiber der Annahme einer multiplen Neuritis 
angeftihrt werden, da sie auch bei dieser letzteren Krankheitsform 
ganz fehlen kbnnen. Dass andererseits das Auftreten leichter sub- 
jectiver Sensibilitatsstbrungen nicht gegen das Vorhandensein der 
Poliomyelitis anterior chronica spricht, ist neuerdings von Rosen¬ 
berg wieder behauptet worden; Rosenberg meint, dass diese bei 
der Poliomyelitis im Beginn der Krankheit, bei der chronischen mul¬ 
tiplen Neuritis im weiteren Verlauf der Erkrankung auftreten. Meine 
Beobachtung lehrt dem gegentiber— und weil ihr ein anatomisches 
Material zu Grunde liegt, gewinnt sie eben an Werth —, dass sub¬ 
jective Sensibilitatsstbrungen, als reissende Schmerzen u. s. w., auch 
im spateren Verlauf auftreten und im Anfang ganz fehlen kbnnen. 

Auch der Verlauf der motorischen Lahmungen sprach ftir Polio¬ 
myelitis anterior, d. h. die gleichmassige Verschlechterung; was bei 
der multiplen Neuritis vorkommt, dass namlich bei noch progressivem 
Charakter der Krankheit bereits an irgend einer Stelle der Process 


1) Heidelberg 1890. 

2) AUerdings nicht dorchweg, denn die Muskeln des Oberarms waren frOh- 
zeitig schon paretisch, atrophisch und von pathologischer elektrischer Reaction. 
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znm Abschluss gelaogt seiD kann, konnten wir im vorliegenden Falle 
nicht constatiren. 

Dagegen waren es zwei Momente, die die Diagnose der Polio- * 
myelitis anterior chronica gegendber der Annahme einer chronischen 
Polyneuritis wieder zweifelhaft erscheinen liessen: erstens n&mlich 
hatten wir keinen Localisationstypns ror nns, nnd gerade das Vor- 
kommen eines solchen wird als fhr Poliomyelitis charakteristisch 
noch nenerdings von Rosenberg betont. Immerhin durften wir 
ans vorhalten, dass in den zwei nnserem Falle klinisch am n&chsten 
kommenden Fallen — Fall Drescbfeld nnd Fall Oppenheim — 
ein eigentlicher Localisationstypns ancb nicbt constatirt worden war. 

Noch Eins wollen wir betonen: W&hrend das Freibleiben des 
M. tibialis anticns, entsprecbend dem Verschontsein des M. supinator 
longns bei Neuritis radialis, gerade bei peripberer Peroneusnen- 
ritis sonst beobacbtet wurde, musste ich ein relatives Verschontbleiben 
dieses Muskels bei dem anatomisch als spinal erwiesenen Processe 
feststellen. 

Wir batten nach eingebender Ueberlegung die Diagnose auf 
Poliomyelitis anterior chronica festgestellt, und, wie obige Ausfilh- 
rungen ergeben, bestfttigte die anatomische Untersuchung unsere 
Annahme. 

Der anatomische Befund lautet zusammengefasst: Die Ver- 
finderungen an den Mnskeln, die nngleichmfissige disseminirte 
Atrophie der Fasern, die Vermehrung ihrer Kerne, die abnorme An- 
hanfung der Sarkolemmakerne in denselben, die tbeilweise Wucherung 
des Bindegewebes zeigen das oft beschriebene anatomische Bild der 
degenerativen Atrophie. 

Im Riickenmark fin den wir ausgesprochene und nnzweifelhafte 
Ver&nderungen in den vorderen grauen Shulen, besonders in der 
Hals- und Lendenanschwellung; aber auch im Dorsaltheil sind die 
Ganglienzellen entweder hochgradig redncirt an Zahl nnd Charakter 
oder geschwunden bis auf unscheinbare Reste. Dementsprecbend 
finden wir auch eine — wenn auch nicht hochgradige — absteigende 
Degeneration der vorderen Wnrzeln und an den peripheren — moto- 
rischen — Nerven ebenfalls eine Reihe abnormer Befunde; die De¬ 
generation der starkeren Muskelaste tlbertrifft im Allgemeinen die 
der Nervenstamme. 

Wir sind der Meinung, dass in der That die Degeneration der 
Substanz der grauen VorderhOrner die prim&re Erkrankung ist; es 1st 
ttberflttssig, darauf hinzuweisen, dass die Degeneration im Rtickenmark 
nicht die Folge der Degeneration der Muskeln und nicht die Folge 

Deutsche Zeiteehr. f. Nenronheilkaode. I. Bd. 11 
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einer ascendirenden Neuritis sei; dass die Erkrauknug der Nerven 
selbst jedeufalls keine hocbgradige seiu konnte, hatte ttbrigens schon 
die elektriscbe Untersuchung gelehrt, Dach der die faradische and 
galvanische Erregbarkeit der Nerven durchaus nicht aufgehoben war. 

Vergleicbt man den vorliegenden anatomischen Befund mit dem- 
jenigen Oppenheim’s, so sehen wir die gleicben Rttckenmarks- 
verhaitnisse, nur dass, entsprechend den in den unteren Extremitaten 
starker ausgesprocbenen kliniscben Symptomen, bei Oppenheim 
auch das Lendenmark starker afficirt war; auch bei Oppenheim 
waren einzelne Bulbarnerven — Hypoglossus and Accessorius — 
nicht ganz verschont. Die Veranderungen der extramedullaren Wuraeln, 
die bei Oppenheim nur gering waren, eine, wie Oppenheim 
selbst bemerkt, sehr auffallende Thatsache, correspondirten in meinem 
Falle ungefhhr mit der Erkrankung der VorderhOmer, so war z. B. 
die Alteration der vorderen Cervicalwurzeln starker, als die der vor- 
deren Lendenwurzeln, entsprechend dem starkeren Befallensein des 
Gervicalmarks gegentiber dem Lendenmark. 

Endlich linden wir auch bei Oppenheim’s Fall in den St&mmen 
der gemischten Nerven nur geringe, etwas starkere Ver&nderungen 
in den Muskelnerven, in den Muskeln Atrophie und parenchymaKtee 
Degeneration der Primitivfasern. 

Es verdient noch besonders darauf hingewiesen zu werdeu, dass 
auch in unserem Falle die weisse Substanz nicht ganz intact 
war: in den Seitehstr&ngen und Hinterstr&ngen fand sich eine ge- 
wisse Faserrarefication. Angesichts der Thatsache, dass auch Op¬ 
penheim „in der weissen Substanz der Vorderseitenstrange hie und 
da eine Nervenfaser atropbirt und die Neurogliaztlge stellenweise etwas 
verbreitert“ fand, sowie dass in Dreschfeld’s Fall im Dorsalmark 
ebenfalls eine geringe Sklerose der Seitenstrange constatirt wurde, 
mtissen wir constatiren, dass auch in den am meisten typischen Fallen 
universeller chronischer Poliomyelitis anterior — als solche mtissen 
wir Oppenheim’s und unseren Fall bezeichnen — eine Mit- 
betheiligung der weissen Substanz statthat, und zwar 
nicht in Form einer systematischen Strangdegeneration, sondera in 
Form isolirter und, scbeinbar wenigstens, regelloser Faser- 
atrophie. Im Fall Dreschfeld scheint eine intensivere, einer 
Sklerose sicb nahernde Veranderung der Seitenstrange vorgelegen 
zu haben, ohne dass wir desbalb berechtigt waren, hier eine amyo- 
trophische Lateralsklerose anzunebmen; immerhin trttbt diese mar- 
kirte Mitaffection der Seitenstrange die Reinheit des anatomischen 
Bildes und weist diesem Fall eine Sonderstellung an. 
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In der circa ms crip ten Form der Poliomyelitis anterior chro¬ 
nica (Fall Eisenlohr) and der relatir rasch verlaufenden and 
znr Restitution tendirenden Form O^jerine’s fehlten 
Ver&ndernngen der weissen Sabstanz vbllig. 

Weitere anatomische Beobachtungen mtissen lehren, wie diese 
Nicht- Oder Mitbetheiligang der weissen Sabstanz in den verschiedenen 
Fallen sicb verh&lt, ob einerseits das MitergriffeDsein gesetzmSssiges 
Attribut einer bestimmten Form, andererseits absolates Freibleiben 
einer anderen Form eigentbllmlich ist. — 

Einige Worte mass ich noch dem elektrischen Befande in unserem 
Falle widmen. Unter den bisherigen sicheren Fallen von Poliomye¬ 
litis anterior chronica warde nar im Oppenheim’schen Falle eine 
eingehendere Untersuchung des elektrischen Verhaltens der Nerven 
nnd Maskeln beiden Stromesarten gegentlber vorgenommen <); daher 
musste Alles, was vorher tlber diesen Punkt bei der in Rede stehen- 
den Krankheit gesagt worden ist, lediglich auf theoretischen Raisonne- 
ments beruhen. 

Auf Grand der Falle von Oppenheim and mir dttrfen wir 
heute sagen: Bei der chronischen progressiven Form der Poliomyelitis 
findet man in verschiedenen Maskeln nnd Nerven ein verschiedenes 
elektrisches Verhalten; wahrend einerseits partielle EaR mit mehr 
Oder weniger hochgradiger Verminderung der galvanischen Erregbar- 
keit der Maskeln, EaR, die entweder leicht oder schwierig nachzuweisen 
ist, vorkommt, fehlt die EaR in anderen Maskeln. 

Wieder in anderen Gebieten kaon man complete EaR, d. h. alle 
Uebergange von starkerer Herabsetzung der Erregbarkeit bis znr Un- 
erregbarkeit der Nerven finden (Fall Oppenheim). In beiden 
Fallen wurde nicht constatirt die sogenannte faradische EaR (Remak), 
ebensowenig die indirecte Zuckungstragheit fUr faradischen oder gal¬ 
vanischen Strom, Formen der EaR, die Dach Erb als Mittelstnfen 
zwischen der partiellen nnd completen EaR anfzufassen sind. 

Ich halte es ftir nbthig, daranf noch besonders hinzaweisen, dass 
mein Fall beweist, dass die elektrische Reaction durchans nicht immer 
in Beziehong znr Mnskelfunction zu stehen braucht — es ist nbthig, 
dies zu betonen, weil noch nenerdings von Rosenberg (1. c.) dieses 
nicht correspondirende Verhalten als ein fllr Polyneuritis gegentlber 
der Poliomyelitis charakteristisches hingestellt worden ist: so war 

t) Ich habe deshalb im vorliegenden Falle absichtlich die Befunde der elek¬ 
trischen Untersuchongen so ausfQhrlich gegeben. Erb fordert (Lehrbuch der 
Rdekenmarkskrankheiten) ausdrtlcklich'zur genaneren Mittheilung der elektrischen 
Befunde, die bisher noch dnrchaus maugelten, auf. 

11 * 
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V. Nonne, Poliomyelitis anterior chronica. 


bei der Patientin MOller eine sichere LHhmung in den Wadenmuskelo 
nicht nachzuweisen, wahrend die elektrische Untersnchnng eine erheb- 
liche Herabsetzung der faradischen nnd galvanischen Erregbarkeit feat- 
stellte, nnd ebensowenig entsprach die Starke Herabsetzung der Erreg¬ 
barkeit in der linksseitigen Oberschenkelmnscnlatur der darchans 
nicht hochgradigen Herabsetzung der motorischen Kraft dieses Muskel- 
gebietes; ein abnliches Verhalten stellte anch Oppenheim fiir ein- 
zelne Muskeln fest. 

Am Scblusse dieser Arbeit spreche ich Herrn Dr. Eisenlohr 
ftir die gtitige Ueberlassung des Materials and fttr die mannigfacbe 
liebenswllrdige Unterstiltzung meinen aufrichtigen Dank ans. 
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VI. 

Eleinere Mittheilungen. 

1. Ein Fall von subacuter atrophischer Spinallahmung 
bei einem Kinde. 

Ans der Heidelberger medicioischen Klinik. 

Von 

Dr. J. Hoffmann, 

Pmutdocent. 

Katharina Barth, 8 J&hre alt, TagelOhnerskind ans Dossenheim, 
stammt ans einer vdllig gesunden Familie and hat 4 gesunde Geschwister. 
Vom Mai bis Juli 1888 war sie wegen Scharlachnephritia auf der medi- 
dnischen Klinik in Behandlung und wurde damals geheilt entlassen. Sei- 
tens des Muskelapparates bestand damals keine StOrung. 

Am 30. Mftrz 1890 brachte die Mutter das Kind wieder und machte 
folgende Angaben ttber dessen jetziges Leiden: Seit 14 Tagen, bis zu 
welcher Zeit sich Patientin ebenso flink bewegte wie andere Kinder, wurde 
der Gang allm&hlich schwerf&llig und das Kind fiel haufig hin, 
konnte nicbt mehr springen. Ein atiologisches Moment ist nicht zu eruiren; 
keine acute Krankheit wie Diphtherie u. s. w. Die Stflrung kam in wenigen 
Tagen, unbemerkt, schleichend, ohne Schmerzen, ohne Fieber, 
ohne jegliche Allgemeinerscheinungen bei vdlliger Functionstttchtigkeit der 
Sphinkteren. An den Armen u. s. w. bis jetzt keinerlei krankhafte Er- 
scheinungen. 

Status praesens. Krftftiges, gut genfthrtes, vernttnftiges Kind 
mit gesunden inneren Organen, normalem Urin; die vegetativen Func¬ 
tioned Temperatur, Stuhl- und Urinentleerung wahrend des 2^2 wOchent- 
liehen Spitalaufenthaltes ganz in der Ordnung. — Kopf, Arme und Rumpf 
in jeder Beziehung normal. 

An den unterenExtremitaten lassen sich folgende Krankheits- 
erscheinungen feststellen. 

Vollstandige Lahmung aller Strecker am rechten und 
aller Strecker mit Ausnahme des nur paretischen M. tibialis antic, am 
linken Unterschenkel; geringe Atrophie. 

Vollstandige Lahmung der Wadenmuskeln beiderseits bei 
noch ziemlich guter Function der Zehenbeuger; geringe Atrophie. 

Parese der Beuger am Oberschenkel und fast complete 
Paralyse der Ges&ssmuskeln beiderseits. Geringe Schw&che 
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in beiden Mm. ileopsoas und des M. tensor fasc. lat. — Die Mm. 
adductores nnd M. quadriceps beiderseits ganz normal. Keine zweifellose 
Schwftche der Bauchmuskeln. 

Die Sens i bi lit at bei verschiedentlichen, genauen Prtlfangen ganz 
normal. Die Plantar- und Bauchreflexe fehlen. Nie Schmer- 
zen oder subjective Sensibilitfttsstdrungen auf Befragen zugegeben. 

Patellarreflex beiderseits normal, wfthrend der Achillesseh- 
nenreflex fehIt. 

Die mechanische Erregbarkeit der gelfthmten Unterschenkel- 
muskeln etwas gesteigert und exquisit tr&ge. — Die gelfthmten Mus- 
keln sind schlaff, nicht druckempfindlich, ebensowenig die Nerven 
verdickt oder druckempfindlich. — Die Haut der Beine deutlich marmo- 
rirt. — Die Gesassmuskeln sind schlaff und etwas atrophisch, wfthrend 
die Wadenmuskeln u. s. w. nur eine leichte Atrophie im Beginn erkennen 
lassen; der Umfang der Unterschenkel betrftgt beiderseits 23,0 Cm.; keine 
fibrillftren Zuckungen. 

Der Gang hat bis zum Verwechseln grosse Aehnlichkeit mit 
demjenigen, welchen man bei mit Dystrophia muse, progressiva 
behafteten Kindern sieht. Die Wirbelsftule lordotisch, der Bauch vor- 
gestreckt. Die] Oberschenkel sind aber mehr nach aussen rotirt, so dass 
die Innenflftche* der Oberschenkel mehr noch vorn sieht; dabei der be- 
kannte Hahnentritt Sitzt die Kleine, so ist sie unffthig wieder auf- 
zustehen; sie richtet sich, an sich selbst in die Hdhe kletternd, so weit 
auf, dass der Oberkttrper zu den Beinen einen fast rechten Winkel im 
Httftgelenk bildet; weiter kommt sie wegen Lfthmung der Glutftalmus- 
keln nicht. 

Bei der elektrischen Untersuchung wurde partielie EaR mit der 
folgenden Modification constatirt, welche ausser in den Nn. peronei auch 
in den Nn. tibiales sich fand: 


Faradisch. 

N. frontalis dext. 142, sin. 142 

N. accessorius = 180 = 180 

N. ulnaris = 170 = 170 

N. peroneus - 159 = 160 


Galvanisch (Erb’sche Normal- 
elektrode; Ed elm. Galv.). 
dext. 3,0, sin. 3,5 M.-A. 

= 1,2 = 1,0 = 

= 1,4 = 1,4 = 

s 1,9 = 1,9 r 


Bei faradischer wie galvanischer Reizung des N. peroneus 
erhftlt man ganz trftge, tonische Zuckungen in den zugehdrigeo 
Muskeln. Die erste Zuckung vom Nerven aus bei galvanischer Reizung 
ist die KaSZ, bei Steigerung der Stromintensitftt AnOZ, dann AnSZ, alle 
ganz und gar trftge. Faradisch sind die Zuckungen gleichfalls trftge 
sowohl bei freischwingender Feder, wie bei einzelnen Oeff- 
nungschlftgen. — Bei directer Reizung der Strecker am Unter¬ 
schenkel trftg^_gal v anise he Zuckungen bei gesteigerter Erregbar¬ 
keit und AnSZ>Ka8Z, ebensobei faradischer Reizung(l00—120R.-A.) 
stets trftge Contractionen. 

Vom M. vast. int. kurze blitzfthnliche Contractionen bei KaSZ > AnSZ. 

Am 2. August wurde das Kind entlassen, von da ab zu Hause, wie 
vorher in der Klinik, gebadet und 2mal wfichentlich zum Elektrisiren 
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nach dem Krankenhause gebracht. Alsbald trat Besserung ein, so dass 
am 17. August schon Willktirbewegungen geringen Grades in den Streckern 
nnd Beugern am Unterschenkel ausgeflihrt wurden; auch die librigen ge- 
l&hmten Muskeln erholen sich. Patientin kann sich aus hockender oder 
liegender Position jetzt allein in die Hdhe helfen nnd bewerkstelligt dies 
genan wie Kinder, welche an Dystrophia muse, progr. lei- 
den, klettert in der bekannten Weise an sich in die Hdhe; der 
Gang ist etwas besser, watschelnd. — Die Sensibility vttllig intact; 
seither keinerlei subjective Sensibilit&tsstdrungen. Bauch- und Plantar- 
reflex bereits schwach auszulosen; partielle EaR, wie oben ge- 
achildert. 

Von da ab rapide Besserung bis zu volliger Heilung, welche 
bereits im October zu constatiren war. Die indirecte Zuckungs- 
tr&gheit schwand vor der directen; bereits am 19. September war 
EaR nicht mehr mit Sicherheit nachweisbar. 


Epikrise. Erb 1 ) hat im Jahre 1883 eitten fast bis in die Einzel- 
heiten — Alter des Kranken, L&hmung, faradische EaR, Heilung u. s. w. — 
mit dem vorstehenden ttbereinstimmenden Fall als chronische atrophische 
Spinall&hmung oder Poliomyelitis anterior chronica beim Kinde publicirt; 
er ftihrt auch die Grtlnde an, welche gegen eine Neuritis multiplex spre- 
chen. Die letztere Diagnose steht bei der heutigen etwas allzu centri- 
fagalen Richtung in der Nervenpathologie auch bei der hier in Betracht 
kommenden L&hmung gewohnlich im Vordergrund. Es scheint mir des- 
halb nicht ttberfltissig zu sein, kurz anzugeben, warum ich mit Erb u. A. 
die Diagnose auf eine Erkrankung der grauen Vorderhorner des Rttcken- 
marks vom klinischen Standpunkte aus fiir die zusagendste und unge- 
zwungenste halte, ganz abgesehen davon, dass auch anatomische Best&ti- 
gungen fttr solche F&lle, wenn auch vereinzelt, vorliegen. 

Das Fehlen von initialem Fieber, das Fehlen von Schmerzen, Par&sthe- 
sien, Druckempfindlichkeit der Nerven, von objectiven Sensibilit&tsstttrungen, 
das ganz symmetrische Auftreten und die weite Verbreitung der L&hmung, 
das vdllige Intactbleiben des Patellarreflexes sprechen mit Entschiedenheit 
fttr eine centrale und gegen eine periphere Ursache. Eine Neuritis, die 
gleiche L&hmungserscheinungen hervorzurufen im Stande w&re, mttsste 
beiderseits von den obersten Lumbal- bis znm 2. bis 3. Sacralnerven sich 
erstrecken, dabei aber die Fasern fttr die Extensoren am Oberschenkel 
vttllig verschonen, ohne eine Spur von Sensibilit&tsstdrung zu machen. 

Trotzdem liesse sich denken, dass die rein motorische L&hmung doch 
von einer Erkrankung der peripheren Nerven ausginge. Man brauchte bios 
anzunehmen, dass die betreffende Noxe die motorischen Nerven aussuchte, 
eine grttssere Affinit&t zu dieser Kategorie von Nervenfasern bes&sse, als 
zu den sensiblen, welche sie verschonte, urn fttr eine rein motorische L&h¬ 
mung aus peripherer Ursache ein Verst&ndniss zu gewinnen, welche Hy- 
pothese auch einzelne Autoren zur Erkl&rung der Bleil&hmung aufgestellt 
haben. In analoger Weise sehen wir das Secale cornutum die Hinter- 


1) Neurol. Centralbl. 1883. Nr. 8. 
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str&nge, die syphilitischen Toxine oder was es sonst fttr sch&dliche Stoffe 
sind, bei der Tabes dorsalis die seDsiblen Systeme bevorzugen. Bei Gfll- 
tigkeit dieser Annahme wttrde es sich in nnserem Falle aber viel weniger 
nm eine Nervenentzttndung sens. str. handeln, als vielmehr nm eine moto- 
rische Systemerkranknng in den gemischten Nerven. Ob dieselbe sich 
alsdann bis zu den Foramina intervertebr. oder bis in die VorderhOrner 
hineinerstreckt, das l&sst sich dem klinischen Krankheitsbild nicht an- 
sehen. Absolut scharfe Grenzen lassen sich da unmdglich ziehen, da einmal 
der motorische Nerv mit der Vorderhornganglienzelle zusammenh&ngt. 

Non erkl&rt aber eine snbacnte Erkrankung der Vorder- 
hdrner — ob Entztlndung, bleibe dahingestellt — das Krankheitsbild in 
einfachster Weise, so dass es nicht nflthig erscheint, auf die soeben ent- 
wickelte Hypothese zurtlckzugreifen. Der Ausgang in Heilung steht eben- 
sowenig der Diagnose einer subacuten atrophischen Spinall&hmung im 
Wege, da es zu den allt&glichen Erfahrungen bei der Poliomyelitis anter. 
acuta gehttrt, dass weit verbreitete, auf entsprechend ausgedehnter Er¬ 
krankung der grauen Vorders&ulen des Rflckenmarks beruhende L&hmungen 
bis auf geringe Reste oder vollst&ndig, wie bei der sogenannten tempor&ren 
Form, zurdckgehen. 

Hervorheben mftchte ich noch, dass die Krankheit ein Kind be- 
fiel in dem Alter, wie das von Erb beschriebene, w&hrend derartige 
L&hmungen meist bei Erwachsenen beobachtet sind. 

Ferner sei darauf hingewiesen, dass die partielle EaR mit fara* 
discher und galvanischer neuro-muscul&rer Zuckungstr&g- 
heit das Stadium der gewtthnlichen partiellen EaR durchlief, d. h. dass 
die indirecten Zuckungen kurz wurden, w&hrend die directen noch eine 
Zeit lang tr&ge blieben, bevor normale elektrische Erregbarkeitsverh&lt- 
nisse sich herstellten. Die Erkl&rung von Kast, die Zuckungstr&gheit 
bei indirecter Reizung sei in einer Ver&nderung der Muskelsubstanz zu 
suchen, scheint auch mir die richtige zu sein. 

Die KOrperhaltung, der Gang, die Art und Weise sich niederzusetzen 
und beim Aufstehen an sich in die H0he zu klettern, mussten bei dem 
Alter der Kranken zun&chst an eine Dystrophia muse, progressiva denken 
lassen. Die Schw&che der Glnt&almuskeln verursacht hier wie dort die 
eigenthtlmliche Gangart, wobei es auf die Aetiologie weiter nicht ankommt. 
Ausser der raschen Entstehung der Erscheinungen sprach die partielle 
EaR, das Ergriffensein der Unterschenkelmuskeln bei intactem Quadriceps, 
der Ausgang in Heilung u. s. w. gegen eine Dystrophie und fttr die 
subacute atrophische Spinall&hmung. 
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2. Ein Fall von chronischer progressiver Bulb&rpara- 
lyse im kindlichen Alter. 

Aus der Heidelberger medicinischen Klinik. 

Yon 

Dr. J. Hoffmann, 

PriTatdooent. 

Hermann K neb el l ), 11 Jahre alter Banernjonge aus Kronan. 
Keine neuropathische oder sypbilitische Belastnng. Aetiologie in jeder 
Beziehnng negativ; Diphtherie ging nicht voraus, kam znr Zeit 
des Beginnes der Krankheit in dem Dorfe nicht vor. 

Im Febrnar oder M&rz 1889 begann das Leiden mit Nftseln und 
fast gleichzeitig mit Salivation. Ungefkbr 4—5 Wochen sp&ter 8 c h l i n g - 
beschwerden, Uebertreten der fltlssigen Nahrnng in den 
Nasenrachenraum mit folgendem Ansfluss aus der Nase, Ver- 
schlncken mit dadurch ausgelflstem Hasten. Bald nachher Sch w&che 
der Lippenmnskeln mit Unf&higkeit zn pfeifen u. s. w. Kauen un- 
behindert. Krankhafte Erscheinungen seitenfl des Grosshirns, der Sinnes- 
organe fehlten vdllig; keinerlei subjective oder objective SensibilitHts- 
stdrungen; ausser den angeftthrten Symptomen absolut nichts Krankhaftes, 
abgesehen von leichter Abmagernng. 

Bei der Aufnahme anf die medicinische Klinik am 1. August 1889 
wurde notirt: Der Junge intelligent, gracil gebaut, am ganzen Kflrper 
etwas mager; die hdheren Sinne, Pupillen und Augenmuskeln normal. 

Sprache stark n&selnd, wodurch kaum verstkndlich; Parese 
im mittleren und unterenFacialisgebiet mit leichter, aber zweifel- 
loser Atrophie der betreffenden Muskeln und Andeutung von EaR in 
den Lippenmnskeln bei herabgesetzter mechanischer Erregbarkeit; Backen- 
anfblasen, Pfeifen, Lichtausblasen hdchst mangelhaft, fast unmdglich. — 
Gaumensegel links paralytisch, rechts functionsfahig, Gaumen- 
segelreflex fehlt links, ist rechts vorhanden; Rachenreflex aus- 
zuldsen. Schlncken langsam, erschwert, Verschiucken dabei. 
Von den ttbermfissig abgesonderten Speichelmassen nimmt, 
da auch eine Parese der den Introitus laryngis abschliessenden Muskeln 
besteht, ein Theil seinen Weg nach dem Kehlkopf, wie sich durch die 
laryngoskopische Untersuchung constatiren Iksst. Die Stimmbftnder nicht 
paretisch. — Kaumuskeln krkftig; kein Unterkieferreflex. Die Parotis 
tritt beidereeits stark vor. 

Die Zungeschmal, ddnn, steht ringsum mit ihrem Rand bei rubiger 
Lage am Mundboden, mehrere Mm. von dem Alveolarfortsatz ab, zeigt 
schon bei ruhiger Lage leichte Einkerbungen und lebhafte fibril- 
lftre Zucknngen. Vorstrecken und Willkdrbewegungen ttberhaupt 
mangelhaft; die Zungenspitze wird kaum tiber die Zahnreihe vorgebracht, 


1) Voraestellt auf der Heidelberger Naturforscherversammlung 1689. Section 
fur innere Medicin. 
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dabei sieht man erst die betrachtliche Atrophie* tiefe Einkerbungen 
und fibrillare Zuckungen; partielle EaK. 

Herzaction regelmassig, etwas verlangsamt, 64—72; Athmungs- 
typus costal. 

Parese und Atrophie der Mm. sternocleidomastoidei und 
ScbwUche der tiefen Halsmuskeln betrachtlichen Grades. 

Fibrillare, fasciculare, zum Theil mehr clonische und chorei¬ 
form e Zuckungen in den Muskeln des Schultergtlrtels, der Oberarme, 
der Vorderarme, der kleinen Handmuskeln, der Rumpf- und Zwerch- 
fellmusculatur, ferner an den Oberschenkeln, nicht vom Knie th¬ 
warts. — Schultergtirtel- und Oberarmmusculatur schmachtig, 
dttnn, kraftlos, nirgends Paralyse. Vorderarm- und Handmuskeln besser 
erhalten. Der rechte Oberarm ist urn 0,6 Cm. dilnner als der linke. — 
Sicher haben auch die Rumpfmuskeln an Volum eingebtisst und in ge- 
ringem Grade auch die Oberschenkel, was an dem weiten Spalt zwischen 
denselben zu erkennen ist. Die Kraft der Beine nicht herabgesetzt. 

Nirgends Sensibilitatsstdrungen subjectiver oder objectiver 
Art. Plantar-, Cremaster- und Bauchreflex normal. Nirgends Muskel- 
hypertrophie, keine Rigiditat. Die 8ehnenreflexe der oberen Extre- 
mitatenabgeschwacht,derPatellarreflex lebhaft,Achillessehnenreflex 
normal. Die mechaniscbe Muskelerregbarkeit der Arme lebhaft, diejenige 
der Beine normal. — Nervenstamme nicht verdickt, nicht druckempfindlich. 
Betont sei nochmals, dass von einer eigentlichen Steigerung der Re - 
flexe an den unteren Extremitaten nicht die Rede sein kann. 

Die inneren Organe normal; Harn frei von Eiweiss und Zucker. 
Sphinkteren verhalten sich normal. 

Keine vasomotorischen oder trophischen HautstOrungen. 

Nach der Entlassnng des Knaben aus der Klinik schritt die Krank- 
heit unaufhaltsam fort. 1m November konnte eine weitere Abnahme des 
Armumfang8 constatirt werden. Der Tod trat nach Mittheilung des Haus- 
arztes bereits im Februar 1890, also nach ungefahr einjahrigem Bestehen 
der Krankheit „durch Inanition a ein. Die Obduction konnte leider 
nicht gemacht werden. 

Epikrise. Der vorliegende Fall beansprucht weniger Interesse durch 
das wohlbekannte Krankheitsbild der chronischen Bulbarparalyse, wie es 
in reinster Ausbildung hier vorliegt, als durch die Jug end des Trftgers 
der Krankheit, welche mit Recht als ein Leiden des vorgertlckten Lebens- 
alters gilt und am haufigsten jenseits der 40 er Jahre, seltener in den 30 er, 
und ausnahmsweise in den 20 er Jahren beobachtet wird. Alle Falle, 
welche Kranke des 1. und 2. Lebensjahrzehnts betrafen, wurden als 
zweifelhaft beanstandet, so diejenigen von Frerichs und Wachsmuth 
durch Kussmaul, diejenigen von Hitzig und Kayser durch Erb 
und endlich diejenigen von Stadthagen und Blumenthal durch 
Gowers. Aus diesem Grunde denkt man auch, wenn man kranke Kinder 
mit naselnder Sprache, Schlingbeschwerden und sonstigen Bulbarerschei- 
nungen sieht, mit Recht immer zuerst an eine diphtherische Lahmung, 
weil erfahrungsgemass diese Symptome als Folgeerscheinungen der Diph- 
therie am baufigsten bei Kindern beobachtet werden. Mit dieser Dia- 
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gnose wurde aucb der Kranke yon aussen eingewiesen. Machten die 
Zungenatrophie nnd die Lippenparese, ganz abgesehen von den anderen 
Stdrungen, diese Diagnose zweifelhaft, so mnsste dieselbe nacb Erbebung 
der Anamnese, welcbe keineriei Anhaltspnnkte flir eine vorausgegangene 
Diphtherie lieferte, ganz fallen gelassen werden, Dass bei so schweren 
Lfthmungserscheinungen im Gebiet der Bulb&rnerven Accommodationsparese, 
Strabismus, Parftsthesien oder objective Sensibilit&tsstdrungen an den Ex- 
tremit&ten, Coordinationsstdrungen u. s. w., kurz die richtigen postdipb- 
tberischen Erscbeinungen ganz und gar fehlten, musste ebenfalls bei der 
Differentialdiagnose ins Gewicbt fallen. Anch die multiple Neuritis oder 
eine Embolie mit secund&rer Erweicbung des verlftngerten Markes, wie 
eine subacute berdweise Erkrankung des letzteren kflnnen aus den soeben 
erw&hnten und anderen nabeliegenden Grttnden nicbt in Frage kommen. 

Demgegendber gestattete die Entstebung des Leidens, die cbroniscbe 
Entwicklung der Lippen-, Zungen-, Gaumen- und Kehlkopfmuskell&hmung, 
wobei Fieber und sensible Stdrungen stets fehlten, endiich der tddtlicbe 
Ausgang nach einj&hriger Dauer der Krankbeit die Diagnose auf eine 
chronische progressive Bulbarparalyse, bervorgerufen durch 
Degeneration der Kerne am Boden des 4. Ventrikels, mit mdglicbst grosser 
Sicherheit zu stellen. Diese Diagnose erhalt eine nicht zu unterscbatzende 
Stfltze durch das Hinzutreten von Krankbeitserscheinungen, wie sie der 
Poliomyelitis anterior chronica zukommen, namlicb der Parese und degene- 
rativen Atrophie der oberflachlicben und tiefen Halsmuskeln, der Muskeln 
des Schultergtirtels, der oberen Extremitaten, des Rumpfes und auch der 
Oberschenkel. Der Umstand, dass die Sehnenreflexe der Arme abgeschwacbt, 
diejenigen der unteren Extremitaten wenigstens nicbt merkbar gesteigert 
waren, und ferner dass Muskelspannungen ganz und gar fehlten, kdnnte 
vielleicht so verwerthet werden, dass eine reine Bulbarkern- mit Vorder- 
horndegeneration obne Lateralsklerose vorlag. Docb ist bei derartigen 
Schlflssen die grdsste Vorsicht ndthig, da die Grenzen zwischen der reinen 
Degeneration der bulbomedullaren motorischen Kerne und der amyotro- 
pbiscben Lateralsklerose klinisch, wie eine Reihe von Beobachtungen 
beweist, nicht genilgend scbarf gezogen werden kdnnen; d. h., man kann 
klinisch das Bild der reinen motorischen Kerndegeneration baben und 
&natomi8ch findet sich neben dieser docb nocb eine Degeneration der 
Vorder8trang-Seiten8trangbahnen. 

Die fascicularen und cboreiformen Muskelzuckungen, 
welche bei dem Jungen besonders lebbaft neben fibrillaren Zuckungen 
zu selien waren, werden von den meisten Autoren als den fibrillaren 
Contractionen gleichwertbige Reizerscheinungen seitens der dem Degene- 
rationsprocess anheimgefallenen Ganglienzellen des Rtlckenmarks und 
der Medulla oblongata angeseben, eine AufFassung, welcber auch ich micb 
anscbliesse. Damit wird aber aucb stillschweigend bis zu einem gewissen 
Grade das Zugestandniss einer medull&ren Chorea gemacht, wkbrend die 
h&ufigen psychischen Begleiterscheinungen der Chorea vulgaris, wie das 
anfangs halbseitige Auftreten, mehr auf das Grossbirn oder wenigstens 
dessen Mitleidenschaft hinweisen, so dass bestimmte Theile des cerebralen 
und spinalen Nervensystems gleicbzeitig erkrankt sind, was wohl aucb 
am wahrscheinlichsten ist. Gerade das Choreaartige der Zuckungen unseres 
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wie vieler an amyotrophischer Lateralsklerose leidender Kranken legt aber 
deshalb auch den Gedanken nahe, ob nicht bei Erkrankung der ganzen 
corticomuscul&ren Leitungsbahnen von der Grosshirnrinde bis znr Nerven- 
endplatte, wie sie bei einer Reihe von Fallen amyotrophischer Lateral¬ 
sklerose beobachtet ist, derartige Reizerscheinungen anch einmal von den 
Ganglienzellen der motorischen Grosshirnzone ausgehen kdnnen. Zn ent- 
scheiden ist diese Frage zur Zeit nicht. 


Anmerkung bei der Correctur. E. Remak berichtete in der Berl. 
Ges. f. Psych, u. Nervenkrankheiten am 8. December 1890 liber einen Fall Ton 
Bulb&rparalyse bei einem 12j&hrigen Madchen, welcher ebenf&lls 
innerhalb 8 Monaten tddtlich verlief; keine Obduction (Neurol. Centralbl. 1891. 
S. 28). 


Druek von J. B. Hirscbfeld in Leipzig. 
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Dystrophia muscularis progressiva. 

Klinische and pathologisch-anatomische Studien. 

Von 

Wilhelm Erb. 

(Hiara Tafaln I—UI.) 

(Schloss.) 

Pathologisch-anatomischer TheiL 

Eigene Befunde an excidirten Huskelstttckchen and ihre Er- 
gebnisse. — Befunde anderer Beobachter an solchen Muskelstflckchen. — 
Eigene and fremde Befnnde bei Totalsectionen der verschiedenen 
Formen von Dystrophic. — Eritische Wflrdigung nnd Gesammtergebniss 
dereelben. — Uebereinstimmnng der Uoskelbefonde. — Vorwiegend 
negative, vereinzelte positive Befunde am Nervensystem. — Schluss- 
ergebniss: Einheitliohe anatomische Grundlage der ver- 
scbiedenen Formen der Dystrophic. 

Gegenttber der aaf klinischem Wege — welcher vorlftafig 
wohl noch als der sicherere gelten darf — gewonnenen Basis er- 
scheint es nan freilich fast selbstverstandlich, dass der klinisch-ein- 
heitliehen Krankheitsform scbliesslicb doch anch eine einheitliche 
anatomische Ver&ndernng zu Grande liege. MOgen in den Ein- 
zelheiten vielleicht allerlei Differenzen sich finden, mOgen durch die 
mehr oder weniger rasche Entwicklnng des Leidens, durch sein Auf- 
treten in den verschiedensten Altersstafen, darch die Individaalitht 
des Kranken oder die Eigenart seiner Familie, durch mehr znftlllige 
Einflttsse a. dgl. gewisse Besonderheiten des anatomischen Bildes 
bedingt sein, — immerhin sollte man doch erwarten, dass in den 
wesentlichen Punkten sich bei alien Fftllen and Formen des 
Leidens so viel Uebereinstimmang ergeben miisste, dass die An- 
nahme eines einheitlicben anatomischen Vorgangs gerechtfertigt ware. 
Und doch wtlrde es onvorsichtig sein, daraaf allza fest za baaen, 
ehe nicht eine aasreichende Anzabl von Untersachnngen vorliegt; 
erst das Ergebniss dieser wird filr die Auffassang der anatomischen 
Verhaltnisse entscheidend sein. 

Deutsche Zeiteehr. f. Nerronheilkunde. L Bd. 12 
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Die Reihe der anatomischen Befunde ist jetzt gentigend gross, 
um uns der Frage naher treten za lessen, ob and in wie weit es 
sich hier am eiaen einheitlichen anatomischen Process handelt oder 
nicht. Es ist nothwendig, diese Befunde zusammenzustellen and 
genauer zu prtifen. 

Nan hat man bisher solche Befunde bei der Dystrophie auf 
zweierlei Weise erhoben: in vielen Fallen musste man sich be- 
scbranken auf die Untersucbung von am Lebenden excidirten kleinen 
Muskelsttlckchen, in anderen (leider viel selteneren) Fallen war es 
mbglich, eine Totalsection auszufUhren und so nicht nur das Muskel- 
system in ausgedehntester Weise, sondern auch das periphere und 
centrale Nervensystem genauer zu untersuchen. 

Mit Rttcksicht auf eine neuerdings von Oppenheim und Sie¬ 
na er ling 1 ) ausgegangene vorlaufige Mittheilung fiber Befunde an 
excidirten Muskelsttlckchen, die mbglicherweise zu Irrthtimern in der 
Beurtheilung patbologiscber Verhaltnisse Anlass geben konnten, wird 
es zweckmassig sein, die Befunde an den vom Lebenden entnom- 
menen Muskelsttlckchen und diejenigen an Leichenmaterial streng 
auseinanderzuhalten und erst nachher genau zu prtifen, ob sie hin- 
reicbende Uebereinstimmung zeigen, so dass auch die ersteren zu 
Scblussfolgerungen verwerthet werden dtirfen. 

Ich werde im Folgenden zanachst alle die neueren Befunde an 
excidirten Muskelsttlckchen zusammenstellen und dann erst 
die Ergebnisse der Totalsectionen, um beide hierauf einer kriti- 
schen Prtlfung zu unterwerfen und die sich ergebenden Scbltisse zu 
erbrtern. 


A. Befunde bei excidirten Muskelstuckchen. 

. Ich beginne mit meinen eigenen Beobachtungen. In sieben 
bierher gehorigen Fallen habe icb Muskelsttlckchen excidiren lassen 
und genau untersucbt; es sind dies 

2 Falle von richtiger Pseudobypertrophie, 

1 Fall von reiner juveniler Form, 

1 Fall von juveniler Form mit Gesichtsbetheiligung, 
1 Fall von Pseudohypertrophie mit spaterem Uebergang 
in die juvenile Form, 

1 Fall von „unbestimmter “ Form, 


1) Ueber das Vorkommen von Hypertrophie der Primitivfasern in Muskel* 
partien, welche dem lebenden Menschen excidirt wurden. C.-Bl. f. d. med. Wiss. 
1889. Nr. 39 u. 41. 
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t Fall von „hereditarer“ (juveniler) oder richtiger „un- 
bestimmter“ Form. 

Die Ausschneidung geschah in alien Fallen auf die gewbhnliche 
Weise mit den tlblichen Cautelen; Wundverlauf fast durchweg gut; 
die Muskelstttckchen wurden alle zuerst in Mttller’scher FlQssigkeit 
gehkrtet, dann, nach gescbehener Auswasserung, in Alkohol auf- 
bewahrt, in Celloidin eingebettet, geschnitten und dann mit Eosin 
oder Alauncarmin, meist aber mit Eosin und H&matoxylin zugleicb 
gef&rbt; diese Doppelf&rbung giebt sehr hUbsche Praparate. Ntttz- 
lich erwies sich auch die Weigert’sche F&rbung nicht bios fttr die 
intramusculkren Nervenbtindelchen, sondern auch fUr die Muskelsub- 
stanz selbst, deren Reste sehr deutlich hervortreten; auch die Spalt- 
bildungen werden dabei sehr deutlich gesehen. 

Ich will die Ergebnisse der mikroskopischen Untersuchung nun 
in aller Ktlrze mittheilen. 

1. Fall "Bticher. Pseudohy pertrop hie. Krankheitsgeschichte 
8. oben klinischer Theil, Beobachtung 23. 

Aus drei verschieden schwer befallenen Muskeln (Mm. infraspi¬ 
natus, gastrocnemius und latissimus dorsi) wurden Sttickchen excidirt. 
(Die Praparate davon habe ich bereits auf der Naturforscherversamm- 
lung in Strassburg [s. Tagebl. derselben S. 508. 1885] demonstrirt.) 

a) Muse, infraspinatus. Klinisch: Hypervoluminfls und gut con- 
tractionsf&hig. 

Zeigt anatomisch m&ssig vorgeschrittene Veranderungen. 
Das Querschnittsbild zeigt vorwiegend Bindegewebsvermehrung 
um die durchweg runden, weit auseinanderstehenden Muskel- 
fasern. 

Das in breiten Ztigen tiberall vorhandene Bindegewebe ist sehr 
kernreich, die Gef&sse verdickt; nur an einzelnen Stellen finden 
sich Fettzellenhaufen. 

Die Muskelfasern sind fast alle rund; an den meisten Stellen 
ziemlich gleichm&ssig gross, mitteldick, mit einzelnen atrophi- 
schen und hypertrophischen Fasern darunter; an anderen Stellen finden 
sich vorwiegend atrophische Fasern, mit sehr viel Bindegewebe 
dazwischen, wieder an anderen Stellen mehr hypertrophische (Maasse 
von 70—100 //). Sie zeigen sammtlich deutliche Kernvermehrung, 
auch ziemlich viele central gelegene Kerne. 

Einzelne sehr deutliche Spaitbildungen, dagegen nur ganz ver- 
einzelte Vacuolen. 

b) M. gastrocnemius. Klinisch: HypervoluminOs und von guter 
motorischer Leistungsf&higkeit. 

Zeigt anatomisch sehr ausgesprochene Verfind erungen 
(Taf. In. II, Fig. 1). 

12 * 
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Gesammtbild des Querschni11s zeigt Anomalien der Muskel- 
fa8ern mit reichlicher Bindegewebswucherung und ganz 
spftrlicher Einlagerung von Fettgewebe. In den einzelnen 
Bttndelchen sind die Verttnderungen sebr verschieden stark entwickelt, 
bald mehr, bald weoiger fortgeschritten; hier noch mehr Muskeifasern, 
dort viel mebr Bindegewebe u. s. f. 

Die Maskelfasern sind sehr ungleichm&ssig: sehr viele hy- 
pervoluminds (90 — 125 // messend), mancbmal in ganzen Haufen 
beisammenliegend; daneben einzelne und viele, zum Theil sehr hochgradig 
atrophische; mittelstarke fast nirgends in grttsserer Zahl beisammeu 
(wie beim Infraspinatus), sondern ttberall zerstreut zwischen hyper- und 
atrophischen Fasern. — Die Fasern erscheinen noch meist polygonal, in 
sehr verschiedener Form, aber durchweg mit abgerundeten Ecken; relativ 
wenige ganz rund. 

Sie zeigen ziemlich starke Kernvermehrung, besonders 
reichliche centrale Kerne. 

Sehr reichlich fiuden sich Spaltbildungen der Fasern in den 
mannigfachsten Formen, 2—4 theilig, und zwar sowohl in den hypervolu- 
minOsen, wie in den atrophischen Fasern (Taf. 1 u. II, Fig. la). Einzelne 
zeigen sehr schdne Vacuolenbildungen. ' 

Das Bindegewebe ist Uberall sehr reichlich, in breiteren und 
schmttleren Ztigen, zeigt grossen Kernreichthum; auch die Ge- 
f&sse verdickt und sehr kernreich. — Nur an einzelnen Krenzungs- 
stellen st&rkerer Bindegewebszttge finden sich kleine Haufen von Fettzellen. 

Auf dem L&ngsschnitt treten die ungleichmttssige Faserbreite, 
deren Kernvermehrung (Zeilenbildung) bei meist deutlicher Querstreifung 
und die erhebliche Bindegewebsvermehrung ebenfalls hervor. Sehr schdn 
und reichlich sieht man Fasertheilungen (Spaltung in 2 und mehr 
Fasern); hier und da, auch mitten in den Fasern, an etwas verbreiteter 
Stelle eine kurze scharfe Spalte sichtbar (s. Taf. I u. 11, Fig. lb); wahr- 
scheinlich der Anfang einer Fasertheilung. 

c) M. latissimus dorsi. Klinisch: Gftnzlich geschwunden. 

Zeigt anatomisch die am weitesten fortgeschrittene Ver- 
Anderung. Die Praparate bestehen fast nur aus Fett- und Binde¬ 
gewebe; das eretere kernarm, das letztere sehr kernreich; verdickte 
Gefasse mit vielen Kernen. 

An einzelnen Stellen finden sich noch kleine Bttndelchen von 
Muskelfasern, von reichlichem, derbem, kernreichem Bindegewebe ein- 
gehttllt. Diese Fasern meist ganz atrophisch, zum Theil aber auch normal 
breit, einzelne selbst noch hypervoluminds (60—75 fi), zeigen Kerii- 
vermehrung, einzelne Spaltbildungen, keine Vacuolen. 

2. Fall Arnold sen. Pseudohypertrophie. Krankheits- 
geschichte s. oben klinischer Theil, Beobachtnng 24. 

Auch hier waren aus drei Muskeln 1—P /2 Cm. lange Sttickchen 
excidirt worden (Mm. serratus anticus major, sartorins and quadriceps). 

a) Muse, serratus anticus major. Klinisch: Erheblich hyper- 
voluminOs, motorische Function noch gut erhalten. 
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Das ca. 10 Mm. lange, 6—7 Mm. breite Muskelsttiekchen sieht auf- 
fallend blase and dnrchscheinend aus, ist von rothen Streifen durchzogen, 
stellenweise dunkler roth gefkrbt (mehr Muskelfasern). 

Das Querschnittsbild zeigt sehr erhebliche Verttnderungen: eine 
derbe Bindegewebshttlle amgiebt das ganze Btlndel, welches dnrch derbe, 
kernreiche Bindegewebszttge in mehrere verschieden grosse Felder zerlegt 
ist; ein Theil dieser Felder enth&lt noch ziemlich reichlich Muskelge- 
webe (ca. ! /3—7* des Gesichtsfelds), aber sehrverilndertes, von sehr 
reichlichem Bindegewebe mit ausserordentlich vielen Kernen 
dnrchzogenes Muskelge we be; dazwischen grttssere und kleinere Grup- 
pen von Fettzellen. — Die (lbrigen Felder sind fast ganz von Fett- 
gewebe eingenommen, in welchen sich — besonders an den R&ndern — 
noch sp&rliche, meist vereinzelte, aber auch in kleineren and grttsseren 
Grappen beisammenliegende Muskelfasern finden (kaum der 15. oder 
20. Theil des Gesichtsfeides). 

Die Muskelfasern sind fast alle kreisrund, von anffallend 
gleichmftssiger Grttsse (Maxima 55—80 /i, die hypervoluminttsen 
sparlich; Minima 15—20^, diese hftufiger). — Ihre Kerne sind ver¬ 
sa e hr t ; aber nar mttssig; hftufig centrale. 

Einzelne Spaltbildungen sind in typischer Weise vorhanden. — 
Vacuolen dagegen sehr sparlich und in sehr m&ssiger Entwicklung. 

Das Bindegewebe ist besonders zwischen den Muskelfasern ausser¬ 
ordentlich stark entwickeit, breitfaserig, derb, ganz enorm kern- 
reich, oft ganze Kernhaufen. — Das Fettge we be von gewOhnlichem 
Aussehen: grosse schttne Fettzellen, mit einzelnen Kernen dazwischen. 
Die Gefftsse vielfach sehr verdickt und kemreich. 

Der Langsschnitt zeigt fast nur Fettgewebe mit auffallend 
regelmttssig in Reihen geordneten Fettzellen; dazwischen einzelne Grup- 
pen von Muskelfasern, von mittlerer oder geringerer Breite, sehr 
kernreich, zum Theil reichliche Kernzeilenbildung. — Keine Theilungs- 
bilder und keine Vacuolen. — Ueberall da, wo Muskelfasern, ist noch 
reichliches kernreiches Bindegewebe mit verdickten Gef&ssen. 

b) Muse, sartorius. 1 ) Klinisch: Hypervolumintts, Function scheint 
erhalten. 

Das 16 Mm. lange, 4 Mm. breite Muskelsttiekchen ganz durchschei- 
nend, das Fettgewebe, in demselben die Bindegewebszttge und die Muskel- 
bflndelchen als Streifen und Punkte schon vom blossen Auge wohl er- 
kennbar. 

Das Querschnittsbild zeigt ahnliche, nur noch etwas weiter vor- 
geschrittene Verttnderungen wie der Serratus: Umwandlung des ganzen 
Muskels in Fettgewebe (grosse, achone Fettzellen), durchzogen von 


1) Nach dem Befunde in dem bei der Section des Knaben entnommenen 
Stttckchen vom Sartorins (s. unten S. 210) muss ich annehmen, dass das hier 
untersuchte Stttckchen wohl nicht vom Sartorius stammte, sondern wahrscheinlich 
von irgend einem Theile des Quadriceps, mit dqpi der Befund grosse Aehnlichkeit 
hat; dieser Irrthum ist bei der Operation am Lebenden und bei dem Fettreich- 
thum des Knaben wohl verzeihlich. Vielleicht haben wir hier auch ein schon in 
vorgeschrittenerer Weise ver&ndertes Stttck des Sartorius erwischt. 
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mehr oder weniger breiten und verzweigten Biindeln von derbem, kern- 
re ichem Bindegewebe, das noch eine gewisse Zahl von mehr oder 
weniger ver&nderten Muskelfasern ffihrt. Dieselben liegen in 
kleineren nnd grdsseren Gruppen, vielfacb auch ganz vereinzelt in dem 
Bindegewebe. 

Diese Gruppen fahren 2—3 oder meist 6—10 Fasern, selten mehr, 
sind fiber das ganze Gesichtsfeld zerstreut, nehmen aber hdchstens den 
15.— 20. Theil desselben ein. Die Muskelfasern sind aile rundlich, 
durch breite, kernreiche Bindegewebszlige von einander getrennt; sie sind 
von sehr verschiedener Grdsse: die meisten sind abnorm klein 
( 20—10 i/), viele hflchstens mittelgross, aber auch vereinzelte oder in 
Gruppen liegende hypervolumindse Fasern (90—120—170 41 ). 

An einzeinen wenigen Fasern sind deutliche Spaitbildungen, 
nur eine unzweifelhafte Vacuolenbildung zu sehen. 

Muskelkerne sehr vermehrt. 

Das Bindegewebe um die Muskelfasern sehr derb, wellig, breit- 
faserig und kernreich; Geffcsse verdickt und kernreich. — Zwischen den 
Fettzellen nur vereinzelte Kerne. 

Auf dem L&ngsschnitt Muskelfasern sehr kernreich, reichliche 
Kernzeilenbildung. 

c) Musc. quadriceps femoris. Klinisch: HypervoluminOs,Function 
noch ganz gut. — Ausgeschnittenes Sttlckchen 11 Mm. lang, 8—9 Mm. breit. 

Querschnittsbild zeigt ziemlich weit vorgeschrittene Degeneration 
( 8 . Fig. 14 aufTaf. Ill): vorwiegend Fettgewebe mit eingefflgten, nicht 
sehr derben Bindeg e websztlg en, mit noch ziemlich reichlichen 
Muskelfasern, vereinzelt oder in verschieden grossen Gruppen; diese 
zum Theil noch dichter beisammenliegend, so dass wohl der 3.— 8 . Theil 
des Gesichtsfeldes von Muskelfasern eingenommen wird. Diese sind fiber- 
all in reichliche Massen derben, sehr kernreichen Bindegewebes eingebettet. 

Sie sind von sehr verschiedener Grosse, ziemlich viele hypervolu- 
minds (85—125 fi) und sehr viele ganz dflnn und atrophisch 
(15—7 ^); sie sind meist rund, aber auch viele noch polygonal, l&nglich, 
oval; durch dies alles ist das Bild ein sehr viel bunteres als am Serratus. — 
Der Kernreichthum ist ziemlich erheblich; verh&ltnissmflssig wenig 
centrale Kerne. 

Ziemlich zahlreich linden sich Spaitbildungen, meist nur in 2 oder 
3 Theile, vorwiegend in den kleineren und mittelgrossen Fasern. 

Keine Vacuolen. 

Der Lftngsschnitt zeigt entsprechende Bilder: verschiedene Breite 
der Muskelfasern mit zum Theil sehr deutlicher Querstreifung, mit grossem 
Kernreichthum, exquisiter Kernzeilenbildung; einzelnesehr deutliche Faser- 
theilungen, in 2 —3 Fasern (s. Fig. 16b auf Taf. III). 

3. Fall Ignaz Wolf. Juvenile Form. Krankheitsgeschichte 
8. oben klinisqher Theil, Beobachtung 1. 

Aus zwei Muskeln der oberen Extremist (Mm. deltoideus nnd 
biceps brachii) wurden Sttlckchen excidirt und untersucht; das Er- 
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gebniss ist von mir bereits 1 ) mitgetheilt; eine ausfUhrlichere Unter- 
suchung and genaue Beschreibung ist dann noch von einem meiner 
Schuler, Herrn Dr. Nttliner 2 ), gegeben. 

a) Muse, deltoidens. Klinisch: Stark hypervoluminOs, vollkommen 
functionsttlchtig. 

Anatomisch zeigt sich das Querschnittsbild dadurch ebarakterisirt, 
dass erhebliche Veranderungen nur an denMuskelfasern vorhanden 
sind, wahrend die Veranderungen am Bindegewebe sehr zurttek- 
treten (s. Taf. I u. II, Fig. 2). 

Die Mnskelfasern sind fast alle erhebiich hypervoluminds, 
nur vereinzelte atropiiische sind darnnter: weit tiber die Haifte der 
Fasern misst tiber 100/* (100—180 /*), die atropbischen Fasern gehen bis 
anf 15/* herunter. — Ihre Vertheilung auf dem Qaerschnitt ist unregel- 
massig; an einzelnen Stellen finden sich Anhaufangen der kieineren Fa¬ 
sern, die dann anch weiter von einander abstehen. 

Die Fasern sind meist von rundlicher Form oder haben wenig- 
stens abgerundete Ecken. — Die Querschnittszeichnung ist gleicbmassig, 
kleinkdrnig, mit Spaltchen und Rissen versehen. — Es besteht erhebliche 
Kemvermehrung, in vielen (20—30 Proc.) der Fasern finden sich 
central gelegene Kerne. 

Spaltbildungen ( 2 —4tbeilige) sind an einer ganzen Anzahl von 
Fasern zu sehen (Taf. I u. II, Fig. 2b); in einigen wenigen finden sich 
Vacuolenbildungen (Fig. 2 a). 

Das Bindegewebe ist deutlieb, wenn anch nur massig ver- 
mehrt, stellenweise mit reieblieben breiten, welligen Faserztlgen; zeigt 
vermehrten Kernreichtbum. — Die Gefasse zeigen etwas verdickte 
and kernreiche Wandungen; neben ihnen hier und da einzelne Fettzellen; 
sonst keine Spur von Lipomatose. 

Auf Langssebnitten zeigt sich ganz anaioges Verhalten: erheb¬ 
liche Verbreiterung der Muskeifasern, deutliche feine Querstrei- 
fnng, vorwiegend aber Langsstreifung mit vielfacher Spaltchenbildung. 
Erhebliche Kemvermehrung, zahlreiche Kemzeilen von 10—40 
Kernen. Sparliche Vacuolen. — Bindegewebe reichlich und kernreich. 

b) Muse, biceps brachii. Klinisch: Massige Atrophie, Schlaff- 
heit, Schwache. 

Auf den Querschnitten lassen sich 2 Btlndel unterscheiden, welche 
verschiedene Stadien des Leidens darzustellen scheinen. 

Das I. Bflndel sieht ziemlich ebenso aus, wie der Deltoideus: er- 
hebliches, ziemlich gleichmassiges Hypervolum der Fasern (100 bis 
160/*), betrachtliche Kemvermehrung (Zeilenbildung), nicht seltene 
Spaltbildungen, auch einzelne Vacuolen. — Einzelne ganz atro- 
phischeFaserreste mit reichlichen Kernen (NOllner). — Das 
Bindegewebe wenig vermehrt, kernreicher; die Gefasse etwas verdickt, 
mit kernreichen Wandungen. 


1 ) Erb, Neurolog. Centralbl. 1886. Nr. 13. 

2 ) Deber die histologischen Veranderungen der Musculatur bei Dystroph. 
muse, progr. Diss. Heidelberg 1888. 
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Das II. B tin del (Taf. In. II, Fig. 3) zeigt viel ungleichmkssigere 
Fasern, nicht mehr so viele hypervolumindse, sondern auch sehr viele 
atrophische (Fasermaxima 125—140^, -Minima 15—30^). Die ein- 
zelnen Fasern stehen viel weiter auseinander, sind durchweg 
mehr rnnd. — Sie zeigen Spaltungsbiider (Fig. 3a), erhebliche 
Kernvermehrung und ganz vereinzelte Vacuolen (Fig. 3b). 

Das Bindegewebe ist erheblich yermehrt, sehr kernreich, 
zartfaserig, wellig; stellenweise ganze Kernbaufen. — Gefksse verdickt; 
einzelne Fettzellen; nirgends eigentliche Lipomatose. 

Die Lftngsschnitte beider Btlndel zeigen die entsprechenden Ver- 
h&ltnisse ganz fthnlich wie beim Deltoideus. — Die zahlreichen Kernzeilen, 
die stellenweise ganz undeutliche Querstreifung, die schwache F&rbung 
vieler ganz schmaler Fasern deuten aber hier schon tiefere Ern&hrungs- 
stOrungen an (NOliner). 

4. Fall Holzlehner. Juvenile Form mit sp&ter Gesichts- 
betheiligung. Krankheitsgeschichte s. oben klinischer Theil, 
Beobachtung 56 und in meiner frttheren grossen Arbeit Beobachtung 4. 

Am 28. Jannar 1888 Exstirpation je eines Muskelstttckchens aus 
dem Deltoideus sin. und Biceps brachii sin. — Das StOckchen aus 
dem Deltoideus bat eine intensiv hellrothe Farbe, sinkt in Mttller- 
scher Fltlssigkeit sofort unter; dasjenige aus dem Biceps ist ganz 
blass und schwimmt auf der Fltlssigkeit. 

a) Muse, deltoideus. Klinisch: Die mittlere Portion entsebieden 
hypertrophisch, bei der Contraction steinhart; die vordere und hintere Por¬ 
tion eher etwas atrophisch. Function gut. 

Anatomisch zeigt das Querschnittsbild (Taf. I. II, Fig. 4b) fast 
durchweg das der reinenMuskelsubstanz; nur die grOberen binde- 
gewebigen Interstitien sind zum Theil in Fettgewebe umgewandelt 
und an ganz vereinzelten Stellen dringen Fettzellengruppen auch in die 
kleinen Muskelbttndelchen ein. 

Das Bindegewebe ist kaum vermehrt, aber doch sicher etwas; 
ist auch kernreicher, zeigt an einzelnen Stellen grOssere Kernanh&ufungen. 
Die Gef&sse etwas verdickt und kernreich. 

Die Muskelfasern sind durchweg erheblich hypervoluminOs, 
mehr oder weniger (125—170—190^); nur vereinzelt sind normale oder 
abnorm kleine Fasern eingestreut. — Die Fasern zeigen meist rundliche 
Formen, doch finden sich auch viele polygonale, abgeplattete, lflngliche 
Formen. 

Die Muskelkerne sind erheblich vermehrt; auch ziemlich viele 
central gelegene vorhanden. 

Vereinzelte, aber unzweifelhafte Spaltbildungen sind da; Va¬ 
cuole n ganz sp&rlich. 

Diesem allgemeinen Verhalten gegentlber finden sich aber an einigen 
Stellen nock andere Befunde: w&hrend hie und da Stellen (Taf. I u. II, 
Fig. 4a) fast das Aussehen ganz normalen Muskels darbieten 
(eckige Fasern, die nur erheblich vergrOsserten Querschnitt zeigen, ohne 
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jede nennenswerthe Bindegewebsvermehrung), findet sich an einer anderen 
Stelle ganz das Bild wie In den vorgeschrittenen Stadien des Leidens 
(Fig. 4c): derbes, faseriges, kernreiches Bindegewebe mit 
Mnskelfasern von sehrwechselndemQuerschnittundrunder 
Form dazwischen, nnd endlich einmal anch vereinzelte, mehr atro- 
phische Mnskelfasern zwischen reichliche Fettzelien nnd 
kernreiches Bindegewebe eingelagert; so spiegelt der Querschnitt 
anch mikroskopiBch das Bild des verschiedenen klinischen Verhaltens der 
einzelnen Abschnitte des ganzen Muskels wieder. 

Der L&ngsschnitt zeigt ein entsprechendes Anssehen: sehr ver- 
breiterteFasern, relativ wenige schmale darunter; Qnerstreifnng meist 
deutlich, aber sehr fein; viel Lftngsstreifung. 

Sehr grosser Kernreichthum der Fasern; prachtvolle Kern- 
zeilenbildungen. — Einzelne Fasertheilungen; keine Vacuolen. 

Bindegewebe etwas vermehrt und sehr kernreich; an ein¬ 
zelnen Stellen erhebliche Kernhanfen. Gefksswandungen verdickt, sehr 
kernreich. Einzelne breite Zdge von Fettgewebe durchziehen die Pr&parate. 

b) M a sc. biceps. Klinisch: Hochgradig atrophisch, schlaff, functions- 
sehwach. 

Der Qnerschnitt (Taf. I u. II, Fig. 5) besteht fast nur aus Fett¬ 
gewebe, mit welligem, breitfaserigem, kemarmem Bindegewebe; nur die 
verdickten Gefftsse sind kernreich (Fig. 5a). 

Dazwischen aber einige Inseln von derbem, kernreichem 
Bindegewebe, in welchem noch eine Anzabi vereinzelter Mnskel¬ 
fasern erhalten ist; diese selbst von sehr verscbiedener Grflsse, theils 
bypervoluminds (100—160 ^), theils atrophisch (50—20 ^ und 
weniger), alle rnnd, durch grObere Bindegewebssepta von einander ge- 
trennt, sehr kernreich, anch centrale Kerne. — Da und dort deutliche 
Spaltbildungen (Fig. 5c), Vacuolen (Fig. 5b) kaum zu finden. — 
An einigen Stellen die sogenannten abgeschndrten Bdndel. 

Dieintramusculdren Nervenstftmmchen, nach Weigert’s Methods 
gefhrbt und sehr zahlreich aufzufinden, lassen keinerlei Anomalie erkennen. 

Der Lftngsschnitt giebt im Ganzen entsprechende Bilder: reich- 
licbes Fettgewebe mit eingeschalteten sehr kernreicben Bindegewebszdgen, 
in welchen noch vereinzelte, theils hyper-, theils atrophische, sehr kern- 
reiche Mnskelfasern liegen; mehrfach deutliche Faserspaltungen. 

An einzelnen Stellen im Bindegewebe scheinen Ungsgereihte 
Kernhanfen die Reste von gftnzlicb atrophischen Muskel- 
fasern zu verrathen; an anderen Stellen erweisen noch restirende, atro¬ 
phische unzweifelhafte Mnskelfasern diese Deutung als richtig; auch ein¬ 
zelne rundliche kernhaltige Klumpen von Muskelsubstanz, 
wie sie Fr. Schultze beschrieb, sind noch zu finden. 

5. Fall Koch. Juvenile Form, wahrscheinlich aus Pseu- 
dohypertrophie hervorgegangen. Krankheitsgeschichtes. oben 
klinischer Theil, Beobachtung 34. 

Aus zwei Muskein (Mm. extensor carpi radialis und supinator 
longus) warden Stdckchen excidirt und untersucbt; eine eingehende 
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Mittheilung des mikroskopischen Befundes ist ebenfalls bereits in 
der Dissertation von Dr. NOllner (1. c.) mitgetheilt. 

a) Muse, extensor carpi radialis. Klinisch: Massige Atrophie; 
Function wohl etwas herabgesetzt. 

Anatomisch ist das QuerschnittsbiId das einer erheblich ver- 
anderten Mnskelsnbstanz mit sehr reiebliebem und kernrei- 
chem Bindegewebe; nirgends Fettgewebe. 

Die Muskelfasern sind aile rundlich, durch mehr oder weniger 
breite, znm Tbeil sehr breite derbe Bindegewebsztlge yon einander ge- 
trennt. — Ibr Durchmesser ist ein ausserst verschiedener: 
relativ viele kleine nnd atrophische, resp. anch mittelgrosse 
Fasern finden sich, jedoch anch noch sehr zahlreiche hypervoluminOse, 
zum Theil ganz colossale Fasern (Maxima 135—160—200—230 n\ 
Minima 12—20 fi). Ihre Grnppirung ist eine ausserst wechselnde: bald 
einzelne grosse unter vielen kleinen, bald viele grosse neben wenig kleinen 
Fasern, bald zahlreiche mittelgrosse auf einem Haufen u. s. f. 

Der Kernreichthum entschieden sehr vermehrt (bis zn 
12—15—19, seibst 25 Kerne in einer Faser); in vielen Fasern cen- 
trale Kerne. 

Recht zahlrei che 8paltbildungen, in 2—3 Theile, vorwiegend 
an den dicken nnd mittelstarken Fasern; an den kleinsten nur ganz 
selten. — Keine sicheren, nur 2 zweifelhafte Vacuolenbiidungen. 

Das Bindegewebe sehr erheblich vermehrt, breitfaserig, 
wellig, kernreich, mit vielfachen Kernhaufen; Gefasse sehr verdickt 
und kernreich. An einigen Steiien das Bindegewebe weit (lberwiegend, 
mit sehr sparlichen Muskelfasern darin. — An einer Stelle, urn Gefasse 
herujn, eine kleine Gruppe von Fettzellen. 

L a it g s s c h n i 11. Analoges Bild: Muskelfasern von sehr verschiedener 
Breite, von sehr reichlichem kernhaltigen Bindegewebe eingescheidet und 
bedeckt; zahlreiche kernreiche Gefasse. — Fasern fein langsgestrichelt, 
Querstreifung ausserst fein und vielfach undeutlich; grosser Kernreich¬ 
thum, betrachtliche Kernzeilenbildung. — Mehrere deutliche Spaltungs- 
bilder; keine sichere Vacuole. 

Einzelne Muskelzellenschlauche — wahrscheinlich die letzteu Reste 
von Muskelfasern (NOllner). 

b) Muse, supinator longus. — Klinisch: Anscheinend volikom- 
men geschwunden. 

Querschnitt (Taf. Ill, Fig. 13). Im Wesentlichen eine erheb- 
liche Bindegewebewucherung; der grdsste Theil des Querschnitts 
ist in reines, derbes, welliges Bindegewebe verwandelt, massig kernreich; 
darin grosse Steiien, besonders in der Umgebung grdsserer Gefasse, welche 
nur aus Fettzellen bestehen. — Gefasse zum Theil verdickt, 
mit sehr kernreichen Wandungen. 

Mitten im Bindegewebe an einigen Steiien ganz vereinzeltstehende 
Muskelfasern, theils hypervoluminOse (130—155 /*), theils atrophische, 
alle rund, kernreich. 

An einer Seite des Muskels (das herausgeschnittene Stttckchen repra- 
sentirt den gauzen Muskelquerschnitt) findet sich aber noch ein grds- 


Digitized by 


Google 



Dystrophia muscularis progressiva. 


183 


sererRest von Muskelsubtanz erhalten, bestehend aus mehreren 
dicht beisammenliegenden Bdndelchen mit sehr vermehrtem, reichlich mit 
Fettzellen durchsetztem Bindegewebe (a. Taf. Ill, Fig. 13). 

In diesem Sttickchen sind die Muskelfaaern von ftusaerst ver* 
8 chiedenerGr0sse,die hypervoluminOsen an Zabl vieileicht etwas tiber- 
wiegend ttber die mittelgrossen nnd kleinen (Maxima 160—200—225 1 *); sie 
sind moist rund,zeigen enormenKernreichthum(10—16—20—24—35 
Kerne anf einem FaserquerschnittI), sehr viele centraie Kerne. 
Querschnittszeichnung znm Theil klar, gefeldert, zum Theil mehr gleich- 
mSu ssig, roth, feinkdrnig. 

Ausserordentiich zahlreiche Spaltbiidungen, in den verschie- 
densten Formen, 2—4theiiig, auch unvollendete (s. Taf. Ill, Fig. 13 u. 17). 
Sp&rliche Vacuolenbiidung (Fig. 13). 

Das Bindegewebe lockig, breitfaserig, mit sehr vielen Kernen; 
Gefiftsse ebenfalls sehr kernreich. Fettzellen in grossen Grnppen dicht 
anein&ndergelagert, mit spftrlichen Kernen dazwischen. 

L&ngsschnitt zeigt das analoge Bild: auf der einen Seite nur 
Binde- nnd Fettgewebe, anf der anderen noch Muskelsnbstanz. Hervor- 
znheben nur die sehr zahlreichen partiellen und totalen Spaltbiidungen 
in den Fasern und mehrere htibsche Vacuo len. 

6. Fall Schnellcr. Pseudohypertrophie oder juvenile 
F orm(?). Krankbeitsgeschichte 8. oben klinischer Theil, Beobachtung 27. 

Aus drei Muskeln (Mm. biceps brachii dext., deltoideus sin. und 
gastrocnemius sin.) wurden Sttickchen excidirt. Das Sttickchen vom 
Biceps ist hell, blass, scheint vorwiegend aus Fett zu bestehen, 
scbwimmt; das vom Deltoideus sieht blassroth aus, sinkt unter; das 
vom Gastrocnemius ist wieder blass, fettreich, schwimmt. 

a) Muse. deltoideuB. Klinisch: Hauptmasse hypervoluminds, hin- 
tere BUndel eher atrophisch, deutliche Functionsschw&che. 

Anatomisch ein sehr charakteristisches Bild ziemlich weit vorgeschrit- 
tener Verftnderungen. 

Querschnitt. An verschiedenen Stellen sehr verschiedenes Bild: 
wechselnde Mengen von Muskelfaaern von sehr variabler 
Grdsse, bald dicht beisammenliegend, bald durch reichliche Bindegewebs- 
zfige weiter auseinandergedr&ngt, bald ganz vereinzelt liegend. 

Ueberall sehr reichliches Bindegewebe mit starker Kern- 
vermehrung, oft ganzen Kernhaufen; dazwischen auch grosse Haufen 
von Fettzellen. —Gef&sse verdickt, kernreich. — Hier nur Muskel- 
tasern mit reichlichem Bindegewebe, dort auch noch reichlich Fettzellen 
dazwischen. 

Die Muskelfasern sind zum grossen Theil hypervoluminds, 
oil in ganzen Gruppen beisammen (100—150 ^), dann in alien Abstu- 
fungen dtlnnere, bis zu ganz atrophischen; sie sind alle rundlich, 
ihr Querschnitt gleichm&ssig kdrnig. IhrKernreichthum erheblich ver- 
mehrt (bis 16—18 Kerne), in vielen Fasern centraie Kerne. 

Sie zeigen sehr viele Spaltbiidungen von jeder Form und Art, 
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halbvollendete und totale, in 2 und 3, selbst 4—6 Fasern (Taf. I u. II, 
Fig. 11). — Vacuolenbiidnng sehr sparlich und wenig entwickelt. 

Einzelne in totaler AufUteung begriffene Fasern mit grossen Kern- 
haufen darin, andere nur sehr biass, mit vielen Kernen. 

Lfingsschnitt. Mnskelfasern meist gestreckt, von sehr ver- 
schiedener Breite, mehr oder weniger btindelweise beisammenliegend, 
von reichlichem Bindegewebe eingehttllt, von grossen Zflgen 
von Fettgewebe durchzogen. — Querstreifung an einzelnen Fasern 
schttn and breit, an anderen sehr fein und oft undeutlich; viel lftngs- 
fibrill&re 8treifung. Kernreichthum sehr vermehrt, aber sehr 
wechselnd; manchmal geradezu end lose Kernzeilen, besonders in 
den breiten Fasern, die Spaltbildung zeigen (Taf. I u. II, Fig. 9). — 
Spaltungen und Fasertheilungen ziemiich zahireich, auch mehr- 
fach an einer Faser (Fig. 9). — Vereinzelte deutliche Vacuolen. 

Bindegewebe sehr kernreich, viele Kernhaufen; Fettgewebe 
reichlich. Gef&sse meist verdickt. 

b) Muse, biceps. Kiinisch: Ziemiich stark atrophirt und geschwftcht. 

Querschnitt. Geradezu klassisches Bild der Verftnderungen auf 
einem mittleren Entwicklungsstadium (Taf. I u. II, Fig. 6). 

Die dberall noch zahireich vorhandenen Muskelfasern sind 
aile weit von einander getrennt durch massenhafte Bindegewebsver- 
mehrung mit reichlicher Kernwucherung. — Dazwischen auch 
Fettgewebe, meist nur den groben Bindegewebszttgen entsprechend, 
stellenweiBe auch zwischen die kleineren Muskelbttndel eindringend. 

Muskelfasern alle rundlich, viele kreisrund; von alien denk- 
baren GrOssen — hochgradig hypervolumin flse (95—125—185—200p) 
bis zu hochgradig atrophischen (20—10 /j und darunter); im Ganzen 
Uberwiegen die Fasern von mittlerem und kleinem Volumen, dazwischen 
liegen dann einzelne oder mehrere colossale. — Erhebliche Kernver- 
m eh rung, viele centrale Kerne. — Nirgends degenerative VorgAnge an 
den Muskelfasern selbst zu sehen. An einzelnen Stellen fast nur kleine 
und kleinste Fasern inmitten sehr reichlicher Bindegewebsmassen, aber 
kein Fett dazwischen. 

Ausserordentlich zahlreiche und schdne Spaltbiid ungen 
(Taf. I u. II, Fig. 10 u. 11) kommen hier vor, in den verschiedenartigsten 
Formen, an sehr dicken sowohl, wie an dtinneren Fasern. — Stellenweise 
sieht man auch sehr sonderbare Spaitungs- und Theilungs- 
figuren, wie wenn sich im Centrum der Faser eine neue Faser entwickelt 
oder abgespalten hatte (ineinandergeschachtelte Muskelfasern s. Taf. I u. II, 
Fig. 10), besonders in Riesenfasern, aber auch in kleineren. 

Von Vacuolenbiidnng ist sehr wenig zu sehen; eine fand sich 
ganz mit Kernen erfttllt (Fig. 6a). 

LUngsschnitt. Im Ganzen entsprechende Bilder: Muskelfasern 
von sehr verschiedener Breite mit massenhaftem kernreichen 
Bindegewebe, dazwischen mehr oder weniger breite Ztlge von regel* 
mflssig angeordneten Fettzellen. Grosser Kernreichthum der Muskel¬ 
fasern, zahlreiche Kernzeilen. — Ausserordentlich viele Faserthei- 
lungen, oft 2—4 an einer Faser, fingerfdrmig; an einzelnen Stellen 
Bilder wie von Faserverflechtung (plexusartige Theilungen). Als 
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Vorstufen da von vielfach ktirzere, blind endigende S pal ten innerhalb 
der Fa8ern. Querstreifung tlberall deutlich. 

c) Muse, gastrocnemius. Klinisch: HypervoluminOs, knollig, 
functionell geschwftcht. 

Der Querschnitt (Taf. 1 u. II, Fig. 7) zeigt ein hdchst typisches Bild 
der weiter vorgeschrittenen Verilnderung. Das Hervorstechendste ist die 
sehr erhebliche Bindegewebsvermehrung mit ganz enormer 
Kernvermehrung in demselben; dazwischen relativ wenig Fett- 
gewebe, nur in den grdberen Bindegewebszdgen oft reichliche Anhiu- 
fnng von Fettzellen; im Ganzen also weit mehr „8kierose“ als „Lipom&- 
to$e“. Gef&sse mit sehr verdickten und kernreichen Wandungen. 

Dazwischen noch sehr reichliche Muskelfasern, aber von hdchst 
nngleicher GrOsse; die kleinen atrophischenFasern sind entschieden 
dberwiegend, besonders finden sich sehr viele ganz atrophische, gerade 
noch sichtbare Fasern (15—10—5 fi und darunter), dazwischen aber 
auch zahlreiche hypervoluminflse, zum Theil ganz enorme Fasern 
(115—170—200 fj) — Alles bunt durcheinandergemischt, an jeder Stelle 
des Prftparats fast ein anderes Verh&ltniss der kleinen, mittleren und 
grossen Fasern — ein sehr wechselvolles Bild. 

Kernreichthum sehr erheblich (10—18 Kerne); auch viele 
Fasern mit centralen Kernen. 

Vacuolenbildung im Ganzen recht selten; in einzelnen Fasern 
jedoch schOne einzelne Vacuolen, in anderen auch eine deutliche multiple 
V&cuolenbildung, besonders von den R&ndern her. 

Sehr zahlreich sind die Spaltbildungen in der gewflhnlichen Weise, 
besonders viele auch in dtinnen, atrophischen Fasern. 

Sehr merkwttrdig ist nun noch folgender Befund: Ein Bttndel abge- 
schnttrter, offenbar in Spaltung begriffener Fasern ist von einem schmalen, 
kernhaltigen, rothgefirbten, deutlich quergestreiften Band umzogen, wie 
wenn das Ganze in einer grdsseren Faser lftge (s. Taf. I u. II, Fig. 7 a), 
aber der Ring schliesst sich nicht vollst&ndig. Auch sonst sieht man an 
einzelnen Stellen der Prftparate solche schmale, gefirbte, quergestreifte, 
kernhaltige Blinder sich weithin zwischen den Muskelfasern im Binde- 
gewebe hinziehen, sich auch anscheinend veristeln. Sie erinnern in Lage 
and Vertheilung mehr an CapillargefUsse. Aber das Bild der Umhttllung 
von Muskelfaserquerschnitten durch solche schmale (zum Theil auch etwas 
breitere und unzweifelhaft muscul&re) Binder kehrt an verschie- 
denen Stellen wieder, und wir werden diesem r&thselhaflten Befund sofort 
auch an den Lingsschnitten begegnen. 

L&ngsschnitt. Schon makroskopisch sind die Zllge der (roth 
gefirbten) Muskelfasern von einander getrennt durch mehr oder weniger 
breite (blasse) Streifen von Binde- und Fettgewebe; die Pr&parate sehen 
dadurch lingsgestreift aus. 

Entsprechend das mikroskopische Bild (Taf. I u. II, Fig. 8): ZUge 
von mehr oder weniger dichtgedr&ngten Muskelfasern, die in 
sehr reichliches kernhaltigcs Bindegewebe eingehflllt sind, weeh- 
seln ab mit Zflgen von Bindegewebe mit sehr verdickten Ge- 
fissen und von Fettgewebe, das weniger kernreich ist, als die rein 
bindegewebigen Theile. 
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Die Muskelfasem fast aile gestreckt, wenige nur wellig gebogen; 
ihre Querstreifung ist durchweg sehr fein, aber meist deutlich. — Die 
mei 8 ten Fasern sind schmal and atrophisch; einzelne Btlndel enthalten 
fast nnr ganz atrophische Fasern, die dann in besonders kernreiches 
Bindegewebe eingehiilit sind; sonst aber finden sich auch noch ziemlich 
viele sehr breite, hypervolumin 8 se Fasern in bnntem Durch- 
einander. IbrKernreichthum im Allgemeinen sehr gross; viele Eern- 
zeilen. 

Ausserordentlich zahlreiche Spaltbildungen, in 2 , 3 und mehr 
Fasern, wie fingerfbrmig; auch Fasern, die nach beiden Enden hin Thei- 
lung zeigen u. s. w. — Grdssere Vacuoienbildungen nirgends, 
dagegen einzelne dicke Fasern im Zerfall durch zahlreiche kleine Vacuolen. 

Sehr merkwiirdig sind auch hier die schon auf den Querschnitten ge- 
sehenen schmaien quergestreiften, rothen Bander, die senk- 
recht zurZugsrichtung der tibrigen Muskelfasem, tiber diese 
hinweg und durch das Bindegewebe hindurch verlaufen. Sie sind fast 
ttberall in den Pr&paraten in sehr grosser Zahl zu sehen: theils als brei- 
tere, ganz sicher wie Muskelfasem aussehende Bander (Taf. I u. II, Fig. 
8 a u. b), die manchmai anscheinend in Gefhsse tlbergehen (Fig. 8 b), theils 
nur ganz schmal, in den Bindegewebsztlgen liegend, nach beiden Seiten 
spitz endigend (Fig. 8 c), wie wenn sie sich in den Capillaren oder Lymph- 
spalten entwickelten. 

Sie sind immer deutlich quergestreift, wie die Muskelfasem roth ge- 
farbt nnd enthalten Kerne in gewissen Abstanden, die bald mehr den 
Muskeikernen, bald mehr den Kernen von Capillaren ahneln. 

Es ist mir, trotz vieler Mtlhe, nicht moglich gewesen, zu entscheiden, 
was hier vorliegt: Sollten es in sonderbarer Weise entwickelte, in abge- 
irrter Richtung verlaufende, abgespaltene oder junge Muskelfasem 
sein ? Hangen sie mit den Gefassen oder Capillaren oder nur mit Muskel- 
fasern zusammen? 

Das kann wohl erst durch weitere Untersuchungen entschieden wer- 
den. Bisher scheint, soweit ich sehe, etwas Aehnliches noch nicht be- 
schrieben zu sein; jedenfalls nicht bei der Dystrophie.*) 


1 ) Erst in allerneuester Zeit bin ich mit Beobachtungen bekannt geworden, 
welche mit meinen vor Jahr und Tag erhobenen vorstehenden Befunden, wie mir 
scheint, sehr grosse Aehnlichkeit haben; es sind die Beschreibungen und Ab- 
bildungen von sogenannten „Muskelkno8pen“ (Neumann), welche Nauwerck 
in seiner Monographie „Ueber Muskelregeneration nach Verletzungen“ — Jena 
1890 — soeben verOffentlicbt hat. Dort sind in Fig. 6 und 8 Dinge abgebildet, 
die mit meinen Befunden sich fast vo 11s tan dig decken und die sich nach den Schilde- 
rungen Neumann’s (Ueber den Heilungsprocessnach Muskelverletzungen. Arch. f. 
mikr. Anatomic. IV. 1888. S. 323) und Nauwerck’s wohl nicht anders, denn als 
auswachsende, sich theilende, nach verschiedenen Richtungen hin wuchernde junge 
Muskelfasem deuten lassen. Wir warden diese Dinge also vielleicht auch in unserem 
Fall als den Ausdruck eines uugewdhnlich gesteigerten hyperplastischen Vorgangs 
an den Muskeln aufzufassen und in enge Beziehungen zu den Fasertheilungen und 
Spaltbildungen zu bringen haben. 
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7. Fall G5tz. Heredit&re Muskelatrophie(?). (Juvenile 
Form?) Unbestimmte Form. Krankheitsgescbichte 8. oben 
klinischer Theil, Beobachtung 79. 

Nur ans einem Muskel (M. biceps brachii dext.) wurde hier ein 
StUckchen excidirt. 

Muse, biceps. Klinisch: Ziemlich hoebgradige Atrophie, entspre- 
cbende Schw&che. 

Querschnitt (Taf. Ill, Fig. 12) zeigt noch ttberall das Mus- 
kelgewebe vorherrschend; doch sind die Veranderungeu niebt 
liberal! gleichmassig entwickelt und man kann sebr leiebt 3 Stadien der- 
selben unterscheiden. 

1 . An den wenigstveranderten Stellen (es ist dies nur ein 
kleiner Bezirk auf dem ganzen Querschnitt) ist das Ausseben vom Nor- 
malen kaum versebieden: die Fasern noch fast alle polygonal, 
nahe beisammen, ziemlich gleichmassig in der Grdsse, keine 
sehr hypervolumindsen darunter. Das Bindegewebe ist etwas ver- 
mehrt und verdickt, besonders die grtfberen Ztige etwas stark entwickelt. 

2. An den erheblicherveranderten Stellen (Taf.Ill,Fig. 12b) 
sind die Fasern schon fast alle abgerundet, sebr viele hyper- 
volumindse darunter, weniger atropbische; das Bindegewebe ist hier 
entschieden vermehrt, die Interstitien breiter, kernreicher; an ein- 
zelnen Stellen schon ziemlich breite Ztige. 

3. Die am meisten veranderten Stellen (Taf. Ill, Fig. 12a) 
zeigen die erheblichsten Versehiedenheiten in der Faser- 
breite; neben hypervoluminOsen (100—135—180^) linden sicb hier 
nun sehr viele atrophische Fasern (30—15 ^); alle sind schon 
rundlich; sie zeigen massig ausgesprochene Kern vermeb rung (5—10 
Kerne), centrale Kerne im Ganzen selten; massig zahlreiche Spalt- 
bi Id ungen; keine Vacuolen. 

Das Bindegewebe ist sehr erheblich vermehrt, in breiten 
kernreichen Ztlgen vorhanden, verdickte Gefasse und an einzelnen 
Stellen grflssere Gruppen von Fettzellen enthaltend. 

Langsschnitt zeigt an den meist veranderten Stellen das entspre- 
chende Bild: Muskelfasern von sehr verschiedener Breite, zum Theil sehr 
volumind8 (140—180 ^), eingebettet in sehr reichliches Bindegewebe mit 
Kernvermehrung. — Muskelkerne vermehrt, Zeilenbildung. Querstreifung 
sehr fein, oft undeutlich. Zahlreiche Fasertheilungen (Taf. Ill, 
Fig. 16a) (einfache und doppelte Gabelungen; auch kurze Spaltbildungen). 
— Vereinzelte Vacuolen. 


Ueberblicken wir nun zunSchst die Ergebnisse dieser eignen 
Beobachtungen, so ergiebt sich, trotz aller Verschiedenheit der kli- 
nischen Formen und trotz aller DifFerenzen in dem histologischen 
Bild, doch eine unzweifelhafte Uebereinstimmung in den wesentlichen 
Punkten. Die Verschiedenheiten scheinen mehr quantitativer, als 
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qualitativer Natur za sein und treten bei den verschiedenen Muslkein 
eines and desselben Individnnms ebenso za Tage, wie bei den Mns- 
keln verschiedener Individuen, and sie sind bei verschiedenen Fallen 
der gleichen klinischen Krankheitsform in ganz ahnlicher Weise 
vorhanden, wie zwischen den gleichen Muskeln bei den verschie¬ 
denen klinischen Formen. Das wird im Einzelnen etwas naher za 
zeigen sein. 

Die anffallendsten and wichtigsten Ver&nderungen sind jeden- 
falls die an den Muskelfasern; sie sind sebr verschiedenartig. Za- 
n&chst fanden wir erhebliche Volamsverknderangen derselben, 
andzwar einerseits bedeutende Volamsznnakme(Hypervolumen, 
Hypert rophie), andererseits eine bis zum vblligen Schwande der 
Fasern gehende Volnmsabnahme (Atrophie). 

Das Hypervolumen der Muskelfasern scheint eine sehr 
weit verbreitete Erscheinung za sein; es ist in keinem der 16 anter- 
sachten Maskeln ganz vermisst worden. Wenn aach ein Theil dieser 
Volamszanahme nach den Untersuchangen von Oppenheim and 
Siemerling (1. c.) vielleicht aaf die Thatsache zarOckzaftthren ist, 
dass wir nar vom Lebenden excidirte MaskelstUckchen antersacht 
haben, so scheint es mir doch in hohem Grade wahrscheinlich, dass 
das Meiste, was in meinen Prkparaten davon gefanden wnrde, patho- 
logischer Natar ist; ich werde aaf diese wichtige Frage sp&ter, nach 
der Besprechang der Befande am Leichenmaterial, bei den Total- 
sectionen, zarllckkommen. 

Die Verbreitang, Zahl and Grttsse dieser hypervolnmi- 
nOsen Fasern ist jedoch eine aasserordentlich wechselnde: bald sehen 
wir fast den ganzen Qnerschnitt von solchen Fasern gebildet (so im 
Deltoidens and in einem Theil des Biceps von Fall 3, im Deltoidens 
von Fall 4), bald sind dieselben mit mittelstarken oder atrophischen 
Fasern gemischt, wenn aach noch sehr reichlich vorhanden (so im 
Gastrocnemias von Fall 1, im Sartorias and Qaadriceps von Fall 2, 
in einem Theil des Biceps von Fall 3, im Extens. carp. rad. von 
Fall 5, in einem kleinen Theil des Sapinator long, desselben Falles, 
in den 3 Maskeln von Fall 6, im Biceps von Fall 7), bald erscheinen 
sie nar als vereinzelte Biesenexemplare anter den fast durchweg 
hocbgradig atrophischen Fasern (so im Latissimas von Fall 1, im 
Biceps von Fall 4, in einem Theil des Sapinat. long, von Fall 5) 
oder gelegentlich wohl aach noch in kleinen Grnppen beisammen- 
liegend. 

DieGrbsse der einzelnen Fasern ist ebenfalls eine sehr wech¬ 
selnde; w&hrend sie in einzelnen Maskeln kaam liber 80 —100 fi 
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hinansgehen (Fall lan. c, Fall 2 a), in anderen zwischen 100 a. 150 ft 
messen (Fall lb, Fall 2b u. c, Fall 3b, Fall 4b, Fall 6a, Fall 7), 
gehen sie wieder in anderen Fallen bis zn 200, selbst 230 ft hinauf 
(Fall 3a, Fall 4a, Fall 5a n. b, Fall 6b n. c). 

Ganz ahnlich ist es mit der Atrophie derFasern: anch sie 
ist in sebr verschiedenem Maasse, wechselnder Ansbreitnng und In¬ 
tensity vorhanden: von dem Anftreten einzelner atrophischer Fasern 
bis zu ihrem massenhaften Vorhandensein anf alien Stnfen der Atro¬ 
phie, bis endlich die Mnskelfasem so zn sagen ganz verschwinden. 

Besonders cbarakteristisch ist weiterhin die fast ttberall vor- 
handene Abrnndnng derFasern: sie verlieren ihre scharfen Ecken, 
wenn sie anch anfangs ihre polygonale Form wohl noch bebalten; 
weiterhin rnnden sie sich mehr nnd mehr ab und nicht selten sind 
sie ganz kreisrand geworden, was ein recht auffallendes Bild giebt 
(z. B. Fall la). 

Nicbt minder aafTallend ist die regelm&ssig vorhandene Ver- 
mehrnng der Mnskelkerne, and zwar sowohl als eine Zunahme 
der Zahl der normalen randst&ndigen Kerne, wie als Anftreten von 
mehr oder weniger zablreichen central gelegenen Kemen, and end¬ 
lich als Bildung von znm Theil enorm langen (20—40 and mehr 
Kerne enthaltenden) Kemzeilen. Dass dies nicht etwa anch anf 
eine Contraction der Fasern znrttckzoftlhren ist, wie man vielleicht 
nach Oppenheim and Siemerling vermathen kOnnte, liegt anf 
der Hand; diese Forscher wollen an lebend heraasgescbnittenen 
Fasern eine Vermehrnng nm ca. einen Kern pro Qnerschnitt (von 
2—3 anf 3—4!) constatirt haben; dass damit die pathologische Kern- 
vermehrung anf 6—10—20 und selbst 30—35 Kerne pro Qnerschnitt 
ebensowenig in Beziehnng gesetzt werden kann, wie die oft ganz 
enorme Kemzeilenbildnng, ist selbstverst&ndlich. 

Anch diese Kemvermehrung gehOrt zn den ganz constanten, 
wenn anch in verschiedenem Grade vorhandenen Erscheinnngen 
and ist in keinem der antersachten 16 Maskeln vermisst worden. 

Von besonderem Interesse sind aber weiterhin die Spaltbil- 
dnngen and Fasertheilnngen an den Maskeln. Die betreffenden 
Qnerschnittsbilder sind anf den Abbildnngen (Fig. la, 2b, 3a, 6, 
7, 10, 11, 12, 13, 15 n. 17) hinreichend zn seben and bedllrfen 
keiner weiteren Beschreibung, die bei der grossen Mannigfaltigkeit 
der Gestaltang dieser Dinge anch ebenso ermttdend, wie onntltz sein 
wOrde; ebenso sind die fingerfbrmigen, dichotomischen and mehr- 
fechen Theilangen der Fasern anf dem Lkngsschnitt am besten bild- 
lich darznstellen (s. Taf. I—III Fig. 1 b, 8, 9 u. 16), and es kann wohl 
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nicht zweifelhaft sein, dass diese beiden bistologischen Bilder zu- 
sammengehbren, einer Abspaltung, Vermehrung and Theilung der 
Muskelfasern entsprechen. Solche Dinge sind ja auch schon langst, 
von Friedreich, Knoll u. A. beschrieben. 

Auch diese Spaltbildungen sind eine wie es scheint ganz con- 
stante Erscheinnng und sind in alien 16 Muskeln vorhanden ge- 
wesen — freilich ebenfalls in sehr verschiedener Zahl und Ausbil- 
dnng: spar1 ich und nur ganz.vereinzelt (in Fall 1 au. c, Fall 2an. b, 
Fall 3b, Fall 4a u. b, Fall 7) — oder ziemlich zahlreich und 
schbn entwickelt (in Fall lb, 2c, 3a, 5a) oder endlich ganz 
ausserordentlicb h&ufig und mannigfaltig (in Fall 5b, 6a, 
b, c). Dass die Haufigkeit dieser Spaltbildungen nicht etwa mit 
dem Lebensalter der betreffenden Kranken zusammenhangt, geht 
daraus hervor, dass die Faile 1, 2 u. 7, bei welchen sie in je 
2 Muskeln recht spariich vorhanden waren, und ebenso die Faile 
5 u. 6, in welchen sie ausserordentlich zahlreich sich fanden, Kinder 
betrafen. Ebenso scheint ihre Haufigkeit auch nicht mit der Dauer 
des Leidens (auch nicht fiir den speciell untersuchten Muskel) 
zusammenzub&ngen. 

Von mehr untergeordneter Wichtigkeit scheint endlich die Va- 
cuolenbildung zu sein, die allerdings auch in fast alien Mus* 
keln, aber doch durchweg recht spariich und in geringer AusbilduDg 
zu finden war. 

Auf die feineren histologischen Details (Verhalten der Quer- und 
Langsstreifung, histo-cbemiscbe Veranderungen des Muskelgewebes, 
Verhalten der Cohnheim’schen Felder, Histologie der Muskelkeme, 
Verhalten der motorischen Endplatten) habe ich absichtlich mein 
Augenmerk nicht gerichtet; fiir eine solche mit alien neueren tech- 
nischen Htilfsmitteln auszufllhrende Untersuchung habe ich keine 
Zeit und auch nicht die nbthige Uebung und ich halte sie auch beim 
heutigen Stand unserer Kenntnisse fttr unsere Zwecke noch fiir aus- 
sichtslos. Zuerst sollte einmal das Grbbere festgestellt werden. 

Ich will nur noch bemerken, dass ich — abgesehen von der 
sehr viel feineren und oft undeutlichen Querstreifung (Wirkung der 
Contraction?) und der prominenten Langsstreifung auf dem Langs- 
schnitt, endlich abgesehen von der mehr homogenen, feinkbrnigen 
Be8cbaffenheit des Querschnitts und von der Vacuolenbildung — 
keinerlei grbbere Degenerationsvorgange (fettige Degene¬ 
ration, kornige Triibung, hyaline Degeneration, wachsartige Zei- 
kliiftung u. dgl.) an den Muskelfasern sammtlicher Praparate habe 
entdecken kbnnen. 


Digitized by ^ooQte 



Dystrophia moscularis progressiva. 


191 


Ads dem Gescbilderten ergiebt sich, wie schon dnrch die Ver- 
knderungen an den Muskelfasern selbst — zun&chst noch abgeseben 
Ton dem Binde- nnd Fettgewebe — das histologische Bild auf L&ngs- 
und Qnerscbnitten bant nnd mannigfaltig genng ausseben muss: das 
wechselvolle Gemisch der Fasergrossen, die Rundung derselben, ihr 
Kernreichthnm, die Spaltnngsbilder and die Vacaolen kbnnen in den 
zablreichsten Combinationen auftreten, und es bleibt zun&chst knrz 
zu untersuchen, ob die eine oder andere Combination, ob dieses 
oder jenes bestimmte histologische Bild etwa vorwiegend oder aus- 
schliesslicb bei der einen oder anderen kliniscb nnterschiedenen 
Form aaftritt and dieselbe so auch anatomisch zu nnterscheiden 
gestattet. 

Dies scheint nan keineswegs der Fall zu sein nnd ich wttrde 
mir nicht getraaen, fUr ein bestimmtes Pr&parat mit einiger Sicher- 
heit zn sagen: Dies stammt Ton einer jaTenilen Form, oder dies 
Ton einer psendohypertrophischen oder von der infantilen Form. 

Bei der Pseudohypertrophie (zu welcber Fall 1 a. 2 sicher, 
Fall 5 cl 6 vielleicht zu rechnen sind) treffen wir auf Moskeln mit 
spdrlicher (Fall la—2a—2b—6b) nnd mit reichlicher Faser- 
hypertrophie (Fall lb—2c—5au. b—6a u. c); dann anf Mns- 
keln mit mehr gleichm&ssigen (Fall la—2a) and anf solcbe mit 
enorm verschiedenen FasergrOssen (Fall lb — 2b n. c — 
5a u. b— 6a, b, c), nnd ebenso anf Muskeln mit sp&rlichen 
(Fall la—2a u. b) und mit reichlicben Spaltbildnngen (Fall 
1 b—2 c—5 a n. b—6 a, b, c). 

Und ebenso bei der jnvenilen Form (zu welcber Fall 3 u. 4 
sicher, Fall 5, 6 u. 7 vielleicht zn recbnen sind) anf sp&rlicbe 
(Fall 4b—6b) und reicbliche (Fall 3au. b—4a—5a u. b—6a u. 
c—7) Faserhypertrophie, aut Muskeln mit gleichm&ssiger 
(Fall 3a—4a—7 (2) ) nnd anf solche mit wechselnder Fasergrbsse 
(Fall 3b—4b—5a u. b—6a, b, c—7 |3) ); auf sp&rliche (Fall 3a u. b 
— 4a u. b—7 <8) ) oder reichliche (Fall 5a u. b—6a, b, c) Spalt- 
bildnngen. Und dasselbe gilt auch fttr die F&lle, die wir in der 
Diagpose zweifelhaft lassen mnssten (Fall 5, 6, 7). 

Jedenfalls sind die Varianten der Art, dass man nicbt berech- 
tigt ist, ans denselben eigne, bestimmt charakterisirte Formen zn 
machen. 

Dies wird auch nicbt wesentlicb anders, wenn wir die Verbnde 
rnngen am interstitiellen Bindegewebe hinznnehmen. Dieselben be- 
stehen im Wesentlichen in einer allm&hlich znnehmenden Ver- 
mehrnng nnd Wnchernng desselben, mit reichlicher Kern- 
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anhUufong, Vermehrung und Verdickung der Gef&sse, die ebenfalls 
zahlreichere Kerne enthalten und — frtther oder sp&ter — in einer 
mebr oder weniger reichlichen Ablagerung von Fettzellen, 
in Beiben und Haufen. 

Die Menge des Bindegewebes ist in den einzelnen Muskeln 
und Fallen eine Susserst verschiedene: Da wo vorwiegend hyper- 
voluminOse oder normale Muskelfasern sich linden, ist es 
sparl icb und zeigt nur schmale Ztige mit mSssiger Kern ver¬ 
mehrung; hier fehlen die Fettzellen (Fall 3a u. b—7^>); da 
wo bereits zahlreicbe atrophische Fasern sich finden, ist das 
Bindegewebereichlicber, kernreicher; je mebr die Faseratrophie 
tlberhandnimmt, desto breiter, derber, m&chtiger werden die Binde- 
gewebszllge, welcbe die Fasern trennen, desto mebr nimmt ibr Kern- 
reichtbum zu, ganze Kern haufen treten auf (Fall 4 a—5 a—6 c—7 <3) ), 
und hier kbnnen dann anch mebr oder weniger reichliche 
Fettzellenablagerungen sich einstellen, meist zuerst urn die 
grOsseren Gef&sse herum (Fall lb—4a—5b—6a u. c—7 ,3) ), spater 
aucb zwischen die Muskelfasern hinein, den schmaleren Bindegewebs- 
ztigen folgend (Fall 2a, b, c—6b), aber sie mttssen auch hier 
nicbt vorhanden sein, kOnnen vielmehr ganz oder fast ganz fehlen 
(Fall la—5a). 

Da endlich, wodasMuskelgewebe fast ganzver- 
schwunden, nur noch in einzelnen Fasern oder Fasergruppen vor¬ 
handen ist, besteht das ganze Pr&parat fast nur aus Binde- 
gewebe, derbem, mehr oder weniger kemreichem, welligem, breit- 
faserigem Gewebe, welches in mebr oder weniger breiten 
und reichlichen Zttgen Massen von Fettzellen ftlhrt (lipo- 
matbse Cirrhose) (Fall lc—4 b—5 b), gelegentlich aber auch ziem- 
Uch fettarm sein kann (Fall 5 b theilweise) — einfache, bindegewebige 
Cirrhose. 

In Bezug auf das Vorkommen bei den verschiedenen klinischen 
Formen zeigt sich, dass bei der Pseudobypertrophie fast nie- 
mals sp&rliche, sondern stets reichliche Bindegewebsver- 
mehrung (Fall la, b, c—2a, b, c—5a, b—6a, b, c), dagegen 
sp&rliche sowohl (Fall la u. b—6b u. c), wie reichliche 
(Faille—2a, b, c—5b—6a) Fettzellenanh&ufung vorkommen; 
dass ebenso bei der juvenilen Form neben der sp&rlichen 
(Fall 3a—4a—7^“• 2 >) aucb reichliche (Fall 3b—4a u. b—5a u. b 
—6a, b, c) Bindegewebswucherung und ebenso sp&rliche 
(Fall 3a u. b—4a—5a—6b u. c—7( | *- 2 )) und reichliche (Fall 4b 
—5b—6a) Fettzelleneinlagerung vorkommen. 
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Das Gesammtbild, der Pr&parate wird dadurch noch mehr com- 
plicirt und noch mannigfaltiger; die yerschiedenen Ver&nderungen 
der Mnskein combiniren sicb mit den yerschiedenen Stufen der Binde- 
gewebsvermehrung, GefUssverdickung, Fettwuchernng, so dass ein 
sehr buntes Bild entsteht, was besonders auf Lkngsschnitten oft sehr 
schwer zn entwirren ist. Aber auch hier ergiebt sich keinerlei ge- 
setzm&ssiges Verbal ten ftlr die yerschiedenen Formen, and wenn man 
auch sagen kann, dass im Allgemeinen die Muskeln bei der 
Pseudohypertrophie sich durch relatiy grossen Bindegewebs- und 
Fettreichthum auszeichnen gegenttber jenen bei der juyenilen (oder 
beredit&ren) Form, so ist dies doch kein durchgreifender Unterschied, 
und wir sehen z. B. bei Fall 1, einer ausgesprochenen Pseudohyper¬ 
trophie, recht sparlicbe Fettentwicklung und in yerschiedenen Mus¬ 
keln von der juvenilen Form sehr reichliche Bindegewebswucherung 
und Fettanhkufung. Auch bei einem und demselben Fall ist 
oft in yerschiedenen Muskeln oder selbst in dem gleichen 
Muskel an yerschiedenen Stellen desselben das Bild ein sehr 
verschiedenes. So kommt es, dass die mikroskopischen Bilder der 
yerschiedenen F&lle sich ausserordentlich ahnlich sehen kbnnen oder 
an dem gleichen Fall sehr grosse Verschiedenheiten zeigen. So 
sind z. B. die Prkparate von Fall 1 b (Pseudohypertrophie) ausser¬ 
ordentlich ahnlich jenen von Fall 4b (juvenile Form) oder ein- 
zelnen Theilen von Fall 5 b u. 7^ (unbestimmte Form). Sehr ver- 
schieden aber sehen die Pr&parate aus in den Muskeln a u. b 
von Fall 1, von a u. c in Fall 2, von a u. b u in Fall 3, von a u. b 
in Fall 4, von a u. b in Fall 5. 

So scheint es, dass aus meinen Pr&paraten sich ein durchgrei¬ 
fender Unterschied in dem histologischen Befunde der einzelnen 
klinischen Formen keineswegs ergiebt, dass vielmehr die Unter- 
schiede in dem Aussehen der einzelnen Prkparate lediglich beruhen 
auf quantitativen Verschiedenheiten in dem Auftreten 
der einzelnen Sttirungen und auf der Mttglichkeit einer 
ausserst mannigfachen Combination derselben. Dass 
dazu noch vielleicbt individuelle Verschiedenheiten kommen, welche 
in dem einen Fall mehr die Fettwucherung, in dem anderen die ein- 
fache Bindegewebsvermehrung, in dem einen mehr die Hypertrophie 
der Muskelfasern, in dem anderen mehr ihre Atrophie begttnstigen, 
ist wohl sehr wahrscheinlich und macht die Nothwendigkeit sehr 
verschiedener histologischer Bilder noch plausibler. 

Ehe ich jedoch auf eine genauere Analyse des ganzen ana- 
tomischen Vorgangs, resp. auf eine Darstellung des wahrscheinlichen 
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Entwicklungsganges der anatomischen Ver&nderungen eingehe, ist 
es zweckmassig, einen Blick auf die Befdnde anderer Beobachter 
zu werfen, soweit sie mir aus der Literatur zugfingiich gewor- 
den sind. 

Es liegt eine ganze Reihe von Untersuchungen an excidirten 
Muskelstfickchen vor; ich versuche, sie nacb den einzelnen 
klinischen Formen geordnet vorzuftthren. 

a) Juvenile (und heredit&re) Form. 

1. Beobachtung von Barsickow (1. e. 1872). — Bei Fall 1, 
der die typische juvenile Form darbot, warden Stflckchen vom Deltoi- 
deus und vom Rectus femoris untersucht. 

a) Deltoideus (klinisch anscheinend fast normal): Alle Fasern mehr 
oder weniger hypervoluminfis (45—148^, die meisten fiber 100 ^e/), meist 
abgerundet; keine abnorm starke Bindegewebsentwicklung; keine Lipo- 
matose. 

b) Rectus femoris (klinisch deutlich atrophirt). Muskelfasern meist 
kleiner als normal, weiter von einander abstehend; ganz atrophische 
(9 — 12^) und bypervoluminfise (90—130 ^) sind darunter. Reichliche 
Entwicklung von Binde- und Fettgewebe. 

2. Beobachtung von Hopmann (1886. 1. c. Fall 1). — Typi¬ 
sche juvenile Form, relativ frische Erkrankung. Krankheitsgeschichte 
s. klinischer Theil, Beobachtung 9. 

a) Rechter Pectoralis (hochgradig atrophisch): „Entschieden 
atrophische Muskelfasern neben entschieden hypertrophischen. — Quer- 
streifung gut erhalten. — Interstitielles Bindegewebe kaum vermehrt, 
kein Fettgewebe.^ 

b) Linker Gastrocnemius (Wade stark entwickelt, energische 
Contraction). „Wenig atrophische Fasern, viele anscheinend normal, 
ziemlich viele hypertrophische. Querstreifung gut erhalten; longitudinale 
Zerklttftung einzelner Fasern. Interstitielles Bindegewebe kaum vermehrt; 
kein Fettgewebe.^ 

3. Beobachtung von Singer (1887. 1. c. Fall 2). — Juvenile 
Form mit Gesichtsbetheiligung. Krankheitsgeschichte s. klinischer 
Theil, Beobachtung 64. 

Rechter Deltoideus (mfichtig entwickelt, derb^elastisch, nur das 
vordere Bttndel etwas atrophisch). 

„Hyperplasie des interstitiellen Bindegewebes, kern- 
arme8(?), streifiges Gewebe, ohne jede Einlagerung von Fett¬ 
gewebe. — Muskelfasern von sehr ungleicher Dicke, die dicken 
jedoch tiberwiegend. Sehr dttnne, atrophische Fasern finden sich 
nur selten. — Ziemlich reichliche Vacuolisirung. — Auf dem L&ngs- 
schnitt die Fasern wellig gekrfimmt, sehr breit, mit undeutlicher Quer¬ 
streifung, deutlichem fibrillarem Zerfall und h&ufige dicho- und tri- 
chotomische Theilung; Vacuolenbildung.“ 
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4. Beobachtung von Hitzig *) (Fall 1. 1888). Juvenile Form 
im hypertrophischen Stadium(?). 

Bfthl...., 24jkhriger Landwirth. — Keine Hereditkt. Seit 
5—6 Monaten Schw&che der oberen Extremitkten und fibrillkre 
Muskelzuckungen. 

Nirgends Atrophie, dagegen Hypertrophie einer grdsseren 
Anzahl von Maskeln des Schultergtirtels und der Arme, am st&rksten im 
Supraspinatus, Teres major und Latissimus, dann im Biceps, 
Triceps, Deltoideus, Serratus ant. maj. und Supinator lon- 
gus, im Pectoralis und Rect. abdom.; die Hypertrophie rechts etwas 
starker als links. 


1) 1. c. Berl. klin. Wochenschr. 1888. Nr. 25, 34 u. 35 u. 1889. Nr. 28. — 
Bei der Verwerthuug der Falle aus der interessanten und werthvollen Arbeit von 
Hitzig kann ich einige kritische Bedenken nicht unterdrticken. Von den 4 mit- 
getheilten Beobachtungen kann ich die Diagnose nur bei dreien — und auch diese 

nicht ohne Bedenken — acceptiren. Der erste Fall, BGhl., bei dem nur 

Schwkche und Hypertrophie bestehen, wUrde hOchst werthvoll sein, wenn der Nach- 
weis der im weiteren Verlauf eintretenden Atrophie geliefert ware; dies 
ist aber leider bisher, soweit ich erfuhr, nicht gelungen. Da dies der einzige der- 
artige Fall (der bei Friedreich unter Nr. 67 citirte Fall von Dyce Brown ge- 
hort wohl kaum hierher) mit einem ausschliesslich hypertrophischen 
Stadium ware, bin ich — trotz des anatomischen Befundes — etwas zweifelhaft, 
ob er so ganz sicher zur Dystrophie zu rechnen ist, will ihn aber vorl&ufig einmal 
dafOr gel ten lassen. 

Auch im Fall 2 bin ich von der Sicherheit der Diagnose nicht vollkommen 
tiberzeugt; das Leiden ist noch nicht genUgend weit entwickelt, ist unter Schmerzen 
ziemlich rasch entstanden, die starre Contractur des Biceps ist etwas verdachtig, 
und der anatomische Befund ist mir nicht hinreichend charakteristisch; ich kann 
den Fall daher noch nicht als BeweisstQck gelten lassen. 

Fall 3 dagegen ist eine typische Dystrophie. Was den Fall 4 (Ack.) an- 

betrifft, so erscheint jetzt, nachdem Hitzig 6elbst (1889) seine Zugehdrigkeit zur 
Dystrophie nicht mehr aufrecht erhalt, eine eingehendere Kritik desselben nicht 
mehr nbthig. Es wtirde mir auch ganz unmflglich gewesen sein, die Diagnose einer 
Dystrophie hier zuzugestehen: wegen der vorhandenen Schmerzen und Parasthesien, 
der raschen Entwicklung des Leidens, der mannigfaltigen motorischen Reizerschei- 
nungen (Tremor, Krampfe, enorme tibrillare Zuckungen), wegen der stark erhdhten 
Sehnenreflexe, der Affection der Handmuskeln u. s. w. Hitzig hat alle diese von 
ihm selbst angefuhrten Bedenken zum Schweigen gebracht durch das Ergebniss 
der anatomischen Untersuchung, obgleich die Pr&parate „ein ganz eigenthttmliches, 
von alien anderen bisher (bei Dystrophie) beschriebenen Pr&paraten total verschie- 
denes Bild“ ergaben. In der That ist dies Bild von dem bei der Dystrophie ge- 
wdhnlich vorhandenen so sehr abweichend, dass es allein schon genilgt haben 
wUrde, die Diagnose der Dystrophie zweiielhaft zu machen. 

Hitzig scheint diesen Fall jetzt zu den spinalen Muskelatrophien zu rech¬ 
nen; derselbe scheint mir in jeder Beziehung eine Sonderstellung einzunehmen und 
sollte meines Erachtens vor der Section nur mit Vorsicht zu Schlussfolgerungen 
verwerthet werden. 
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Waden beiderseits sehr kraftig entwickelt; Kdrperhaltung normal; 
die unteren Schulterblattwinkel etwas abstehend. 

Im Triceps nnd der mittleren Portion des Deltoideus links werden 
fibrillftre Znckungen beobachtet, die (lbrigens spater nicht 
wieder auftreten. 

Sehnenreflexe lebhaft; bei der Aufnahme auch krftftige Periostreflexe 
an der linken Oberextremitat, die spater gftnzlich fehlten. 

Grobe Kraft der Arme erheblich herabgesetzt. Die elektri- 
sche Untersuchnng ergiebt als einzige Anomalie eine deutliche Steige- 
rung der intra- nnd extramuscularen faradischen Erregbarkeit. 

Mikroskopiscber Befund. Sttlckchen vom Biceps brachii. 
Frisch: Muskelfasern fast skmmtlich ansserordentlich hypertrophisch, 
sehr hervortretende Langsstreifung. Geh&rtet: Qnerstreifung noch sicht- 
bar, vielfach ausgepr&gte Fibrillenzeichnnng. — Sarkolemmakerne deut- 
lich vermehrt; Kernreihen nur an wenig Fasern. 

Querschnitte: Ausserordentlich Starke Hypertrophie der 
Fasern, fast alle fiber 100^, 34 Proc. messen 150—250 Faser- 

contouren mehr rnndlich. — Sarkolemmakerne erheblich 
vermehrt; h&nfig central gelegene Kerne. Urn die Kerne hier nnd da 
Bildnng von Hohlr&umen, wohl die Anf&nge von Vacuolen. An einzelnen 
Fasern Spaltungsvorgftnge. 

DieBalkchen des Perimysi am internum etwas verdickt, 
mit ansehnlicher Kernvermehrung, besonders an den Knoten- 
punkten. — Nirgends eine Spur von interstitieller Fettwucherung. 

5. Beobachtung von Hitzig (I. c. Fall 3. 1888). Typische 
juvenile Form. Krankengeschichte s. kiinischer Theil, Beobachtung 14. 

Pectoralis major (hochgradig atrophisch, anscheinend nur die 
Clavicularportion noch erhalten). Drei Stttckchen (A, B, C.) waren ex- 
cidirt; A sah eher normal, B und C mehr fettahnlich aus. 

A. Lftngsschnitte: Fasern in der Mebrzahl mittelstark und 
starker, einzelne starker hypertrophisch, viele mehr oder minder stark 
atrophisch; viele von diesen gewunden, in Scheiben oder Klumpen zer- 
fallen. — Sarkolemmakerne im Allgemeinen vermehrt, selten langere 
Kernzeilen. 

Zwischensubstanz besteht zum grossen Theil aus Fettgewebe, 
ist im Uebrigen massig vermehrt und kernreich. 

Querschnitte: Fasern grOsstentheils rund, einzelne stark hy¬ 
pertrophisch, sehr viele atrophisch (von 150 abwarts bis 10^). 
Vielfach Bilder, die auf Destruction der Fasern deuten. — Muskel- 
kerne deutlich vermehrt, auch centrale Kerne kommen vor. 

Perimysium internum zart; an den Stellen, wo die atrophischen 
Fasern an Zahl flberwiegen, sind die Interstitien mehr oder weniger 
verbreitert. 

B. Langsschnitte: Fasern meist hypertrophisch, die aus- 
gesprochen atrophischen treten sehr zurtlck. Vermehrung der Sar¬ 
kolemmakerne, viele Kernzeilen. Bindegewebe stark ver¬ 
mehrt, kernreich und vielfach von grossen Fetthaufen durch- 
setzt. 
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Querschnitte: Zahl der Muskelfasern erheblich redo- 
cirt bei ungleicher Vertheilung liber deD Querschnitt. — Fasern von 
jedem Kaliber, umgeben von nm so reichlicherem Bindegewebe, 
je sp&rlicher die Fasern; dazwiscben ganz vereinzelte, colossal 
hypertrophische drehrunde Fasern (zwischen 160 und 270 //). 
Kerne erheblich vermehrt; centrale Kerne h&ufig, mancbmal in 
ganzen Massen vorhanden. 

Zwischensubstanz von Kernhanfen durcbsetzt, sehr fetthaltig. 

C. Lftngsschnitte: Fast nur Bindegewebe mit sehr reichlicben 
Fetteinlagerungen; an einer Stelle eine Gruppe von meist colossalen, 
mit Kernzeilen besetzten Muskelfasern, welchen atrophische bei- 
gemischt sind. Sonst nur noch Ueberbleibsel von Muskelfasern. 

Querschnitte: Dem L&ngsschnitt entsprechend das Bindegewebe 
reichlich, derber. Die erhaltenen drehrunden Muskelfasern messen 
zwischen 290 und 10//, enthalten zum Theil kleinere und grOssere, zum 
Theil mit Kernhanfen erfttllte Vacuolen, zum Theil scheinen sie aus 
Colloidtropfen zu bestehen. — Sarkolemmakerne vermehrt, centrale 
Kerne h&ufig. 

6. Beobachtung von Ed. Oppenheimer (1. c. Fall 2(?). 1888). 
Juvenile Form, s. klinischer Theil, Beobachtung 17. 

Mu8c. gastrocnemius. L&ngsschnitte: Streifen fetthaltigen 
Bindegewebes mit Muskelbflndeln abwechselnd. — Hyaline (traumatische! 
Erb) Degeneration der Muskelfasern; viele gescbl&ngelte und viele atro¬ 
phische Fasern. 

Querschnitte: Zunahme des Bindegewebes, auch zwischen 
den einzelnen Primitivfasern. — Faserquerschnitte von sehr ver- 
schiedener GrOsse (die Messung der Querschnitte wird fttr nutzlos 
erklart, trotzdem gesagt, es seien keine hypertrophischen Fasern da- 
gewesen!). — Sehr viele abnorm kleine Querschnitte, fast alle mehr rund. 
In einzelnen linden sich Vacuolen. — Kerne ziemlich reichlich; 
auffallend h&ufig centrale Kerne. 

7. Beobachtung von H. Oppenheim (1. c. 1888?). Juvenile 
Form, s. klinischer Theil, Beobachtung 15. 

Muse, deltoideus (atrophiscb). 

„Querschnitte und Zupfpr&parate: Verlust der Querstreifung 
in den meisten Fasern. — Entschiedene Hypertrophic eines grossen 
Theils der Fasern, bis zu 133//. — Verbreiterung des Perimy¬ 
sium intern, mit bedeutender Kernvermehrung. — Ver&nderung 
des Inhalts der Primitivfasern. u 

8. Beobachtung von Maragliano 1 ) (Fall 2). Juvenile Form 
(16j&hriger Bnrsche). 

M. triceps brachii. „Zahlreiche atrophische Muskelfasern 
neben deutlich hypertrophischen; keine Fettdegeneration der- 


1) Lezione di Chiusura etc. — Distrofie muscolari. Riform. med. Roma 1888. 
Sep.-Abdr. S. 55. 
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selben. — Reichliche Bindege webswucherung mit erheblicher 
Kernvermehrung. — Keine centralen Kerne in den Muskelfasern. “ 

9. Beobachtung von Putnam 1 ) (1889). Heredit&re Form. 

„Das interstitielle Gewebe zwischen den Muskelfaserbtindeln 

sehr vermehrt und mit Kernen infiitrirt, die Fasern sind znm Theil 
atrophiach (bis auf die Halfte der normalen Dicke), zum Theil hyper- 
trophisch (bis auf das Doppelte) und b&ufig in lange Fibrillen auf- 
gefasert; manchmal fehit die Querstreifung vdllig.“ 

b) Pseudohypertrophische Form. 

10. Beobachtung von Hopmann (1. c. Fall 2. Viedt. 1887). 
Pseudohypertrophie, s. kliniscber Theil, Beobachtung 36. 

a) Linker Gastrocnemius (Waden hypervoluminOs, fest und derb). 
Zupfpr&parate, gefftrbt: „Einzelne hypertrophischeFasern; wenige 
ausgesprochen atrophische; viele dichotomisch getheilt. Querstrei¬ 
fung erhalten. Muskelkerne nicht vermehrt. — Interstitielles Binde- 
gewebe stellenweise vermehrt, mit Kernvermehrung; an einzelnen 
Stellen Fettgewebe.“ 

b) Rechter Biceps (stark atrophisch): „Vereinzelte bypertrophi- 
sche Fasern, wenige ausgesprochen atrophische Fasern. — Interstitielles 
Gewebe durchgUngig in geringem Grade vermehrt. — Kein Fettgewebe. — 
Muskelkerne nicht auffftllig vermehrt. Querstreifung erhalten.“ 

11. Beobachtung von Buss (1. c. Beobachtung 1. 1887). Pseu¬ 
dohype rtr op his ch-juvenile Form (mit Gesichtsbetheiligung), 
s. klinischer Theil, Beobachtung 40. 

M. biceps brachii (stark atrophisch und retrahirt). An frischen 
Zupfpr&paraten: Reichliche Menge von interstitiellem 
Bindegewebe. — Muskelfasern sehr verschieden breit, von 
sehr breiten (90—130 fi) bis zu den schmalsten (8—12 fi) alle moglichen 
Abstufungen. — Querstreifung mehr oder weniger undeutlicb; vielfach 
LiingS8treifung. — In manchen Fasern erhebliche Kernvermehrung. 
In zahlreichen Fasern auch Fettkdrnchen. An den stftrkeren Muskelfasern 
bisweilen Theilungsvorg&nge. 

Auf (geh&rteten) Querschnitten: Alle Fasern vollkommen rund, 
hypertrophische und atrophische in reichlicher Menge. — Reich- 
liches faseriges Bindegewebe mit Kernvermehrung; verdickte Ge- 
fasswandungen. 

12. Beobachtung von Jakubowitch 2 ). Pseudohypertro- 
phie und progressive Muskelatrophie (bei 2 kleinen Kindern). 

Die exstirpirten Partikel zeigten, dass bei dem n&mlichen Subject zu 


1) Case of hereditary muscular dystrophy. Journ. of nerv. and mental disease. 
1889. XIV. p. 133. Ref. im Neurol. C.-Bl. 1889. S. 528. 

2) Pseudohypertr. u. progr. Muskelatrophie bei Kindern. Diss. St. Petersburg 
1884, u. Neurol. C.-Bl. 1884. S. 279. 
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gleicher Zeit einige Muskeln yon fettiger Entartung (Pseudohypertrophie), 
andere von bindegewebiger Degeneration (Sklerose) befallen sein kflnnen. 

13. Beobachtung von G. W. Jacobi 1 ). Pseudohypertro¬ 
phie (15j£hriger Knabe; besonders betroffen von der Hypertrophie 
Vaatns extern., Gastrocnemius, Glutaeus, Infraspinatus, Deltoideus, Biceps, 
Triceps und Costaltheil des Pectoralis. — Nirgends Muskelatrophien. Pa- 
tellarreflexe fehlen). 

Linker Vastus externus. Bindegewebe sehr stark vermehrt und 
verdickt; grosse Massen von Fettzellen in demselben. — Muskelfasern 
sp&rlicher, theils normal breit, theils verschmftlert, aber nirgends hyper- 
trophische Fasern; die einzelnen „sarcous elements" ausserordentlich klein 
und nicht regelmflssig angeordnet. 

14. Beobachtung von Maragliano (1. c. Fall 1). Pseudo¬ 
hypertrophie (26jkhriger Bursche). 

Muskelstttckcben aus Wade und Schenkel: Muskelfasern er- 
heblich verbreitert, in Wucherung begriffen; zahlreiche Kerne 
darin, besonders auch imlnnern der Fasern. — Erhebliche Binde¬ 
ge webswucherung mit mfcssiger Fetteinlagerung. — Keine 
Fettdegeneration der Muskelfasern selbst. 

15. Beobachtungvonv. Limbeck (1. c. Fall 2). Unbestimmte 
Form. Pseudohypertrophie(?), s. klinischerTheil, Beobachtung Nr. 76. 

Excision am Sacrolumbalis. Auffallend geringe Ver&nderungen. 
Mehrzahl der Fasern von normaler Grdsse, eine geringere Zahl hyper- 
trophisch (90—116 11 ), einzelne atrophisch. — Nur an wenig Stellen 
eine geringe Bindege webs vermehrung mit Inseln von Fett- 
g ewe be. — Angeblich keine Vermehrung der Muskelkerne. 

Am Langsschnitt Muskelzellenschlauche, einzelne Vacuolen, zweifel- 
hafte Kernvermehrung. 

(Die von v. Limbeck als wesentlich angesehenen Verttnderungen an 
den Muskelfasern [locale Quellung mit wachsartigem Glanz, quere Zerklttf- 
tnng u. s. w.] gehdren wohl sicher nur der traumatischen wachsartigen 
Degeneration an und sind fttr die Dystrophie ohne jede Bedeutung.) 

c) Infantile Form. 

16. Beobachtung von Westphal. Fall Dina Franz, s. klini- 
scher Theil, Beobachtung Nr. 46. 

Muse, deltoideus (zum Theil hypertrophisch). 

„Alle Primitivbttndel, die mit guten Querstreifen versehen und 
sonst unverandert waren, zeigen eine erheblich grOssere Breite 
als normal und zwar von 185 — 203 (i\ zahlreiche Sarkolemma- 
kerne. — Keine atrophischen Fasern, auch keine von normaler 
Breite. — Keine Vermehrung des interstitiellen Bindegewebes, kein Fett- 
gewebe. 

1) Microscopical studies in a case of pseudohypertrophie paralysis. Joum. 
of nervous and ment. disease. 1887. p.577. Refer, im Neurol. C.-Bl. 1888. S. 383. 
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Au8 diesen Beobachtungen, die zum Theil allerdings an Ge- 
nauigkeit der Untersuchung and Ausflihrlichkeit der Beschreibung 
Manches zu wtinschen tibrig lassen (die ich auch nicht alle im Ori¬ 
ginal einsehen konnte), geht wenigstens so viel hervor, dass es sich 
in den meisten Fallen nm ganz ahnliche Veranderungen wie in 
meinen Beobachtungen handelt; jedenfalls sind erhebliche Abwei- 
chungen nicht zn erkennen und die mancherlei Lttcken in den ein- 
zelnen Beobachtungen in Bezug auf Kernzahlen, Bindegewebsmengen 
Spaltbildungen, Vacuolen u. s. w. erklaren sich wohl zumeist aos 
den ungenttgenden Untersuchungsmethoden und darans, dass die 
Aufmerksamkeit nicht speciell auf diese Punkte gerichtet war. 

Wichtiger ist es deshalb, jetzt nocb, die, eine grtissere Ausbeute 
versprechenden Ergebnisse der Totalsectionen zu prtlfen; solche 
sind denn auch endlich in neuerer Zeit in etwas grbsserer Zahl ge- 
macht worden und haben zum Theil recht merkwttrdige Befunde 
ergeben. Ich sehe dabei ab von den Sectionen von Pseudobyper- 
trophie aus frttherer Zeit, welche noch ohne Bttcksicht anf die 
neueren Gesichtspunkte gemacht sind fund tiberdies sammtlich erst 
von Fr. Schultze in vollstandiger Weise zusammengestellt und 
kritisch beleuchtet wurden. 

B. Befunde bei To talsectionen. 

Es wird auch hier zweckmassig sein, die Nekropsien nach den 
klinischen Formen zu ordnen; war es doch von besonderem Inter- 
esse, die Sectionsbefnnde bei der juvenilen Form einmal kennen 
zu lemen! 

a) Juvenile Form. 

Weitaus die wichtigste und vollstandigste Section ist die von 
Fr. Schultze (1. c. 1886) publicirte. 

1. Beobachtung von Fr. Schultze. — Sie betrifft den be- 
kannten Fall Eos chi, den schon Friedreich (1. c. Beobachtung XX) 
ausfUhrlich beschrieben, den ich selbst jahrelang beobachtet und genau 
untersucht hatte und der zuletzt auf meiner Klinik 1885 starb. Der nun 
49j&hrige Mann war im 27. Lebensjahr auf sein Leiden (Schw&che, Un- 
beholfenheit und Volumszunahme der Beine, Abnahme der Kraft und Ab- 
magerung an den Armen und H&nden) aufmerksam geworden. Dasselbe 
machte ziemlich rasche Fortschritte und konnte durch voile 20 J&hre 
hindurch in seinem ganzen Verlauf beobachtet werden. Dieser Verlauf 
und die dabei auftretenden Erscheinungen (s. die genauere Krankheits- 
geschichte bei Schultze), die Localisation der Erkrankung, das anffcng- 
liche Hypervolumen der Waden, der Deltoidei nnd Infraspinati mit spit* 
terer Atrophie und Lipomatose, das Fehlen der fibrilUlren Zuckungen, der 
EaR, der bulb&ren Erscheinungen u. s. w. liessen es unzweifelhaft er- 


Digitized by <^.ooQLe 



Dystrophia muscularis progressiva. 


201 


scheinen, dass es sich hier um eine Form von Dystrophie handle; nnd als 
ieh im Jahre 1883 die Klinik tibernahm, habe ich den Fall mit ganz be- 
sonderem Interesse and grosser Sorgfalt in Bezng anf seine ZugehOrigkeit 
zn meiner , juvenilen Muskelatrophie“ nntersucht. Die Uebereinstimmang 
mit dem von mir damals gerade gezeichneten Krankheitsbild war so gross, 
dass ich micb selbst dnrch die schon weit vorgeschrittene Atrophie der 
Handmnskeln nnd selbst darch die von mir jetzt (frflher fehlte sie!) in 
mehreren Muskeln nachgewiesene EaR nicht in der Meinnng beirren Hess, 
dass es sich doch urn eine — vielleicht etwas anomale, vielleicht mit zn- 
falligen nervdsen Verknderungen complicirte — juvenile Muskelatrophie 
handle. 

Jetzt, wo der Sectionsbefnnd vorliegt, wo dessen Ergebnisse mit 
anderen Sectionsbefunden and mit den Befnnden an excidirten Muskel- 
stfickchen verglichen werden kdnnen, wo wir auch reichere Erfahrnngen 
fiber nngewdhnliche nnd nnbestimmte Formen der Dystrophie besitzen, 
scheint es mir ganz unzweifelhaft, dass dieser Fall Hoschi znr Dystro¬ 
phie gehdrt nnd wohl der juvenilen Form znznrechnen ist. Auch von 
Schultze war der Fall schon frttber (1882) zn den „prim&ren Myopa- 
thien“ gestellt worden. 

Ich theile von dem Sectionsbefnnd das Wichtigste mit. 

1. Befund am Nervensystem. 

Das Rfickenmark zeigt vOllig normal es Verhalten, keinerlei Ano- 
malie an den Ganglienzellen. 

Die vorderen Wurzeln sind vfillig intact. 

Die peripberenNerven zeigen im Allgemeinen keine Abweichung 
vom normalen Verhalten; nnr am Nerv. ischiadic, etwas mehr Fett- 
gewebe zwischen die einzelnen Nervenbiindel eingescboben, aber dabei 
keine Verftnderung der Nervenfasern. — ImNerv. medianus ist jedoch 
ein kleines Nervenbttndelchen anscheinend degenerirt, mit etwas Binde- 
gewebs- und Kemvermehrung in der Scheide. — In mehreren grdsseren 
Nervenbttndeln des Plex. brachial, nnd im N. median, finden sich 
mehrfach vollstfindig obliterirte Gef&sse; gelegentlich ffihrt diese 
Verftnderung in der Umgebung der Gef&sse zn einer Rarefication der 
zun&chst gelegenen Nervenfasern. 

„Eine Degeneration der Nervenfasern von irgend welcher Erheblich- 
keit ist nicht vorhanden.“ 

Die intramuscul&ren Nerven zeigen keine nachweisbaren Ver- 
ftnderungen. 

2. Befund an den Muskeln. 

Es warden 19 Maskeln nntersucht. 

a) In den am wenigsten verftnderten Maskeln (Frontalis, Orbic. 
oris, tiefe Nackenmuskeln, Ileopsoas) fand sich: 

keine nennenswerthe Vermehrnng des Bindegewebes, 
aber stellenweise Dnrchwachsnng mit Fettzellen. 

Muskelfasern meist noch eckig, einzelne rnnd, znm Theil hyper- 
volnminds (bis 100—120 fi)\ zeigen theilweise Kern vermehrnng, 
einzelne oder viele Kernzeilen (von 8—44 Kernen); theilweise auch Zer- 
fall der Muskelfasern in riesenzellenfthnliche Gebilde. — Spaltnng nnd 
dichotomischeTheilung finden sich in wechselnder H&ufigkeit, ebenso 
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Vacuolisirung der Fasern (multiple kleinere Vacuolen). — Quer- 
streifung meist gut erhalten; hie und da auch fibrill^re L&ngsstrei- 
fung. — Fasern manchmal gekrttmmt und gewunden. 

b) In den starker veranderten Muskeln (Glutaeus, Soleus, Ster- 
nocleidom., Diaphragma u. s. w.) trifft man: 

Bindegewebe nicht tiberall vermehrt; stellenweise aber doch kern- 
reiche Scheiden um die Muskelbtlndelchen, theilweise auch recht derbes 
reichliches Bindegewebe; vielfach Fettzellen. 

Muskelfasern von sehr wechselnder Dicke, zum Theil hyper- 
voluminds (bis 130—150 fi ), viele atrophisch (bis 10 erhebliche 
Kernvermehrung, Kernreihen, in zahlreichen Fasern centrale 
Kerne. — Fasern zum Theil eekig, viele rund. — Querstreifung er¬ 
halten; auch fibrillare Zerkltlftung. — Spaltbildungen selten; zahl- 
reiche Vacuolisirung sowohl in dicken, wie in dtinnen Fasern in ver- 
schiedener Weise. 

c) In den hochstgradig veranderten Muskeln (Deitoideus, Bi¬ 
ceps, Supinat. long., Flexor digitor., Opponens pollic., Gastrocnem., Tibial. 
antic, u. s. w.) zeigt sich: 

grOsstentheils Fettgewebe mit eingelagerten Ztigen von 
derbem, breitfaserigem Bindegewebe, das mehr oder weniger 
kernreich ist. — Wandungen der Blutgef&sse erheblich verdickt 
(Arteriitis obliterans). 

Die Muskelfasern sind nur einzeln oder in kleinen Grnppen ein- 
gestreut, zum Theil noch hypervoluminOs (bis 120^). — Erhebliche 
Kernvermehrung, Kernzeilen; exquisite Vacuolisirung. Ein- 
zelne Spaltbildungen. — Im Bindegewebe vielfach kernreiche 
Reste von Muskelfasern, oft in ganzen Reihen geordnet. 

2. Beobachtung von Lan douzy-D6j 6rine J ). Klinisch eine 
typische juvenile Form: Mann von 66 Jahren, erst 46 Jahre nach 
Beginn des Leidens gestorben (an Phthise). Krankengeschichte 8. klini- 
scher Theil, Beobachtung 8. 

1. Befund am Nervensystem. 

Das Rtickenmark wird nicht genauer erwfthnt; scheint intact ge- 
wesen zu sein. 

Die vorderen Wiirzeln, die peripheren Nerven und die 
intramusculilren Nervenzweige vollkommen normal. 

2. Befund an den Muskeln. 

a) In den Muskeln, die anscheinend normal aussehen, sind die 
Muskelfasern zum Theil atrophirt, durchweg mit Kernvermehrung, Zeilen- 
bildung, ohne ausgesprochene Hypertrophie, ohne erhebliche Bindegewebs- 
vermehrung. 

b) Die Muskeln mit ausgesprochener und sehr vorgeschrit- 
tener Atrophie zeigen das interstitielle Gewebe wenig vermehrt, 
mit etwas Kernwucherung, aber mit zunehmender Fettzelleneinlage- 
rung (Lipomatose), je weiter die Affection vorgeschritten ist. 

Die Muskelfasern sind allenthalben auf dem Wege der Atro- 

1) 1. c. Rev. de m6dec. Dec. 1886. p. 1009. Beobachtung 6. 
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phie, bis zum g&nzlichen Schwund, bis za restirenden Kernreihen, zeigen 
erhebliche Kernvermehrung, viele centrale Kerne, lange 
Kernzeilen (die Verfasser nennen das „Myosite irritative"). — In 
einigen Mnskein, welche mittlere Grade von Atrophie nnd Lipomatose 
zeigen, finden sich mehr oder weniger zahlreiche hy pertrophische 
Fasern (bis 114—128—144 fi), — Vacuolisirung wurde nicht gefunden, 
such keinerlei sonstige Degeneration der Fasern. Qnerstreifung, Spalt- 
bildungen, Fasertheilungen werden gar nicht erwfthnt. 

3. Beobachtung von Frohmaier (1. c.). Juvenile Form. 
SSjahriger Mann. Krankengeschichte s. klinischer Theil, Beobachtung 10. 

Die ganze Mittheilung ist eine nur vorlUufige und sehr dtirffcige; Ge- 
naueres scheint bisher nicht erschienen zu seio. 

1. Befund am Nervensystem. 

Am RUckenmark makroskopisch einzelne vordere Wurzeln des 
Cervicalmarks verdttnnt, die Spitzen der Vorderhdrner etwas atrophisch, 
die Pyramidenseitenstrangbahnen vielleicht etwas grau verfkrbt. 

Mikroskopisch: Im Halsmark einfache Atrophie der Gan* 
glienzellen der VorderhOrner, am stdrksten auf der Hdhe des 6. 
nnd 7. Cervicalnervenpaares; beiderseits annUhernd gleich erheblich. — 
Die Atrophie ist jedoch nirgends eine totale, vereinzelte Ganglienzellen 
flberall erhalten. 

Die vorderen Wurzeln zeigen auf dem Querschnitt da und dort 
atrophische Stelien. 

An den Nervenst&mmen nicbts Besonderes. 

2. Befund an den Muskeln der OberextremitUt: Einfache Atro¬ 
phie, ohne Verfettung, ohne nennenswerthe Wucherung des Bindege- 
webes (?Erb). 

4. Beobachtung von Dreschfeld (l. c.; Krankengeschichte s. 
klinischer Theil, Beobachtung 11). 

Das genau untersuchte RUckenmark und die peripheren 
Nerven wurden ganz normal gefunden; nur einzelne Ganglienzellen er¬ 
schienen etwas kleiner und ihrer FortsUtze beraubt. Die Muskeln sind 
ganz ungenUgend untersucht, zeigten „einfache Atrophie mit Kernver- 
mehrung“. Keine interstitielle Wucherung oder Lipomatose. 

5. Beobachtung von Pierre Marie. — Der in der Arbeit von 
Marie und Guinon ausfUhrlich beschriebene Fall Ranviot (Obs. II), 
welchen ich im klinischen Theil Beobachtung 6 im Auszug mitgetheilt 
babe unter den juvenilen Formen, ist sp&ter zur Section gekom- 
men. Herr Dr. Marie hat die grosse Freundlichkeit gehabt, mir Rttcken- 
marks- and MuskelprUparate von demselben zur Einsicht zu schicken. 
Da er selbst den Fall nicht publicirt hat, mache ich von der liebens- 
wttrdigst gegebenen Erlaubniss Gebrauch, hier das mitzutheilen, was ich 
selbst an den mir Ubersandten Pr&paraten gesehen habe. 

1. Befund am Nervensystem. Die Querschnitte desRttcken- 
marks zeigen keine VerUnderung; im Cervical-, Dorsal- und 
Lumbalmark sind Uberall die grossen Ganglienzellen schdn erhalten und 
zahlreicb. 
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Periphere Nerven (N. tibialis) normal. 

2. Befund an den Muskeln. Muse, psoas and Tibial. an¬ 
ti cus zeigen typische Verfinderungen von der verschiedensten Intensity 
and Entwicklungsstafe: reichliche Bindegewebsvermehrang mit 
sehr reichlicher EinlagerungvonFettzellen(in grossen uud kleinen 
Gruppen), stark verdickte Gef&sse. — Die Ver&nderungen an den 
Maskelfasern in sehr verschiedenem Grade entwickelt: an einzelnen 
Stellen fast nar hochgradig atrophische Fasern, an anderen vor- 
wiegend hypertrophische, wieder an anderen eine Mischung beider; 
zahlreiche Riesenfasern (170—180 //), besonders auch mitten in sol- 
chen Muskelabschnitten, welche im Uebrigen noch aus fast ganz 
normalen Fasern mitwenigBindegewebe bestehen; gelegent- 
lich aber auch* an Stellen, die schon sehr viel Bindegewebe zeigen. — 
Mftssig reichliche, aber sehr schflne Vacuolenbildung. — Zahl¬ 
reiche Spaltbildnngen, an dicken wie an dtlnnen Fasern. Quer- 
streifung meist deutlich. — An Hamatoxylinpraparaten sehr betr&cht- 
liche Kernvermehrung zu sehen am Bindegewebe und an den 
Maskelfasern, an letzteren auch sehr viele centrale Kerne. 

Muse, subscapularis zeigt hOheren Grad der Ver&nderang, un- 
gleichmftssig vertheilt; sehr starke Bindegewebevermehrung mit 
betr&chtlicher Lipomatose. — Maskelfasern meiat afro- 
phi sch, zum Theil sehr hochgradig; wenige grosse und hypervolu- 
minflse Fasern. — Sp&rliche Spaltbildungen. — Keine Vacuolen. 
— Gefasse sehr verdickt. — (Keine Kernfarbung.) 

Mm. gastrocnemius und sacrolum balis zeigen die hfleh- 
sten Grade der Veranderung: fast nur Fettgewebe, dazwischen 
mehr oder weniger breite Ztlge und Inseln von derbem Binde¬ 
gewebe mit ganz atrophischen oder auf langsgestellte Kernanhftu- 
fungen reducirten Muskelfasern. — Sehr verdickte GefAsse. 

An hang. Hier ware auch noch der merkwflrdige Fall anzureihen, 
welchen Hitzig 1872 als „Fall von Hypertrophic eines Armes“ be- 
schrieb 1 2 ) und dessen weiterer Verlauf mit Sectionsbefund in dem „Sanitftts- 
bericht fiber die deutschen Heere im Kriege gegen Frankreich 1870/71“*) 
ausftthrlich mitgetheilt ist. Wie aus dieser Mittheilang hervorgeht — 
s. unten den Auszug aus der Krankheitsgeschichte — handelte es sick 
wohl sicher urn eine Dystrophie und zwar die juvenile Form. — 
Der Kranke starb an Lungentuberculose und es fand sich bei ihtn 
ausserdem eine Obliteration der Arteria subclavia dextra, fiber deren 
Entstehungszeit jedoch nichts Bestimmtes mitgetheilt ist; doch war 1879 
der Puls in der Radialis noch fflhlbar, wenn auch schon ver&ndert. 

Der Sectionsbefund ist in Bezug auf die Muskeln nicht genan 
genug und deshalb hier nicht zu verwerthen. (Im Jahre 1879 harpu- 
nirte Muskelstfickchen ergaben den gewfthniichen Befund.) 

Befund amNervensystem. Rflckenmark in jeder Beziehung 


1) Ueber einen Fall von Hypertrophie eines Armes. Berl. klin. Woch. 1872. 
Nr. 49. 

2) Sanit&tsbericht u. 8. w. Bd. VII. 4. B. S. 214. 1885. 
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normal. Gaoglienzellen der Vorderskulen und vorderen Wurzeln zeigen 
keinerlei Veranderungen. 

Die Plexus und die grtisseren Nervenstamme ganz normal. 
Nur die feineren intramuscul&ren Verzweigungen zeigen an ein- 
zelnen Fibrillen ungleichm&ssiges Kaliber, Verlust der Markscheiden und 
geringe Kernwucherung. 

Dagegen zeigten sich amSympathicus erhebliche Veranderungen. 
Das rechte mittlere Halsganglion fehlt vdllig, das obere und untere sind 
anffallend klein; die linksseitigen Halsganglien sind ebenfalls kleiner als 
normal. — Die Sttimme des Sympathicus betrachtlich verdtlnnt, zeigen Faser- 
schwund und Bindegewebsvermehrung. In den Ganglien findet sich er- 
heblicher Schwund der Ganglienzellen. 

6. Beobachtung von Eisenlohr 1 ). Fail von juveniler 
Form mit Gesichtsbetheiligung. 26jahr. Madchen. — Keine 
Hereditat. — Beginn im 13. Jahr mit Schwache im Rticken und Kreuz, 
dann in Schultern und Oberarmen. — Allgemeine Atrophie. 

Maskenartiges Gesicht, Bewegungen aber erhalten. Typische 
Localisation an Schultern und Oberarmen, Rticken und Beinen. 
Keine Hypertrophie. — Nie fibrillare Zuckungen. — In 
einzelnen Muskeln (Thenar, einzelne Interossei, Beuger am Oberschenkel) 
Ueberwiegen von AnSZ, bei tragem Ablauf der Zuckung; in 
einzelnen auch directe faradische Zuckungstragheit. 

1. Befund am Nervensystem. 

Periphere Nerven und Rttckenmark anscheinend ganz nor¬ 
mal, nur im Cervicaltheil fallen die Ganglienzellen der Vorder- 
horner durch ihre geringe Grtisse auf, sind sonst ohne Structur- 
veranderung. 

2. Befund an den Muskeln. — Abundante interstitielle 
Fettentwicklung; Kernvermehrung im Perimysium internum. — Hoch- 
gradige Atrophie der Fasern mit Kernvermehrung, Zerkltif- 
tung, riesenzellenartigen Gebilden u. s. w. — Dagegen fanden sich 
nirgends hypertrophische Fasern (d. h. nicht tiber 75 [i, die 
meisten aber unter 30^). (Soilte nicht doch bei 75 fi von Hyper- 
v o 1 u m e n gesprochen werden ktinnen ? An was ist die Person ge- 
storben? Erb.) 2 ) 


1) Ueber progress. Muskelatrophie. Vortrag im Tageblatt der 62. Natur- 
forscherversammlg. in Heidelberg 1889. S. 523. 

2) In nenester Zeit hat Albert Gombault (fitat des nerfs p6riph6riques dans 
un cas de myopathie progressive. — Arch, de M6d. exp6rim. 1889. L p. 587 u. 633) 
einen merkwtirdigen Fall pnblicirt: 

26jahriger Mann, mit 17 Jahren erkrankt, Schw&che beim Stehen und Gehen, 
mit 24 Jahren Schw&che der Arme und im Ganzen das Bild der juvenilen Form. — 
Beobachtung unvollst&ndig (keine galvanische Untersuchung). — Gesicht frei. — 
Tod an Tuberculose der Lungen und des Bauchfells. 

Muskelbefund: Sklerose mit einfacher Atrophie, ziemlich gleichm&ssig; 
einzelne hypertrophische Fasern. 

DeatMbs Z«itsehr. f. Nerrenheilkunde. I. Bd. 14 
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b) Pseudohypertrophische Form. 

7. Beobachtung von Westphal (1. c.); betrifft eine der Patien- 
tinnen mit Pseudohypertrophie und Betheiligung des Ge- 
sichts. Krankengeschichte s. klinischer Theil, Beobachtung 38. 

Sectionsbefund. Weitverbreitete Muskeiatrophie und Verfettung; 
Bauchmuskeln zum Theil, Beuger am Oberarm und Supinat. long, hoch- 
gradig, Triceps und Vorderarmmuskeln noch wenig afficirt, Gastrocnemius 
von gutem Volum, aber stark mit Fett durchsetzt, Soleus ganz fettig. 
Peroneusgebiet mehr oder weniger vollstftndig degenerirt, fast ganz in 
Fett umgewandelt. Das Cruralisgebiet, die Adductoren u. s. w., Augen- 
musculatur gut. 

1. Befund am Nervensystem. Rtlckenmark vollst&ndig in¬ 
tact, Gangiienzellen normal; periphere Nerven und kleine Muskel- 
aste von normalem Aussehen. 

2. Befund an den Muskeln. 

a) Leichtere Grade. Ziemlich reichliches Fettgewebe, geringe 
Vermehrung des Bindegewebes zwischen den noch erhaltenenen Muskel- 
bttndeln, die Fasern von annfchernd gleichem Kaliber enthalten. 

b) Starkere Grade. Im Fettgewebe Gruppen von 3 — 10 
Muskelfasern, die von einem Netze derben Bindegewebes von 
betrilchtlicher Breite umgeben sind. Die Muskelfasern von ganz 
ausserordentlich ungleichem Durchmesser, vieie ganz minimal, nir- 
gends hypertrophische Fasern. (Auf Kernvermehrung, Spaltbil- 
dung, Vacuolen u. s. w. scheint nicht geachtet zu sein.) 

c) St&rkste Grade. Fast nur Fettgewebe, mit einzeinen wenigen 
schmalen, von derbem Bindegewebe umschlossenen Fasern. Gef&sswan- 
dungen hier und da verdickt. — Vermehrung der Muskel- und Binde- 
gewebskerne liess sich nicht constatiren. (Mangelhafte F&rbung?) 

8. Beobachtung von Singer (l. c. Fall 1). 34jahrige Person 
mit Pseudohypertrophie. Krankheitsgeschichte 8. klinischer Theil, 
Beobachtung 39. 

Sectionsbefund: Weitverbreitete lipomatdse Atrophie der Mus¬ 
keln in der charakteristischen Localisation. Vorderarm- und Handmus- 
keln, sowie die Unterschenkelmuskeln am wenigsten verandert oder ganz 
normal. 

1. Befund am Nervensystem. 

1m Rtlckenmark sind Hals- und Brusttheil normal; im Lenden- 
mark dagegen Atrophie der linken grauen Vordersaule mit hoch- 

RUckenm&rk: Zellen der VorderhOrner normal (verhaltnissmkssig vielkleine 
d&runter). 

Periphere Nerven weithin degenerirt, aber vorwiegend am Axencylinder, 
weniger in der Markscheide; von der Peripherie nach dem Centrum abnehmend. 

Der Fall ist sehr complicirt; es erscheint fraglich, ob er klinisch zur 
Dystrophie gehOrt, ebenso ob er anatomisch (Muskelbefund) mit derselben iden- 
tisch ist; es ist fraglich, ob die „Neuritis“ nicht von der Tuberculose abh&ngig ist, 
und fraglich, ob hier eine zufallige Complication mit Dystrophie vorliegt oder ob 
die Atrophie Folge einer chronischen Neuritis ist 

Der Fall ist also nicht gut zu verwerthen, wohl aber zu registriren. 
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gradiger Verminderung der Ganglienzellen, fiber ca. 2 Wurzel- 
gebiete sich erstreckend; sonst keine Gewebsverfinderung. 

Die peripherenNerven zeigen keine Atrophie Oder Degeneration. 

2. Befnnd an den Muskeln. Gastrocnemius: Hocbgradige 
Vermehrung des interstitiellen Bindegewebes, kern- und ge- 
fiissreich, mit Inseln von Fettgewebe. Muskelfasern von sehr 
ungleicher Dicke, aber meist atrophisch, keine hypertrophischen; 
Querstreifung vielfach undeutlich, vielfach fibrillfire Zerkltiftung; wacbs- 
artige Degeneration; welliger Contour („spiralige Aufrollung“) der 
Fasern; Vacuolenbildung und dichotomische Theilung ziemlich 
hfiufig. 

Triceps brachii: Bindegewebe verschieden reichiich und kern- 
reich, an einzelnen Stellen verfettet. Ungleiche Grfisse der Muskelfasern. 
Vacuolenbildung. 

Deltoideus: Bindegewebswucherung und Fettbildung. Muskel¬ 
fasern atrophisch. Sehr viele Spaltbildungen (2-, 3- und mehrfache, 
auch plexusfihnliche). — Auch eine „eingeschachtelte“ Muskeifaser. 

Kectusabdominis: Sehr viel Fettgewebe; darin Inseln von Muskel- 
fasergruppen, die nur in derbes sehniges Bindegewebe eingehttllt sind, 
und Bindegewebszttge, die nur noch Reste von Muskelfasern, leere Sarko- 
lemmaschlauche enthalten. 

Weiter wfiren nun hier noch anzuftthren: 

9. u. 10. Beobachtung von Middleton 1 ) (nur im Referat zu- 
gfinglich). 

Zwei Ffille von Pseudohypertrophie. Bei beiden war der Be- 
fund am Nervensystem (Rfickenmark, Sympathicus, periphere Nerven) 
ein negativer. 

Der Befund an den Muskeln der gewfihnliche: Faseratrophie, 
Bindegewebsvermehrung, Lipomatose von verschiedener Intensitfit in den 
einzelnen Muskeln. 

11. Beobachtung von Gibney 2 3 * ) (nur im Referat zuganglich). 

Pseudohypertrophie bei einem 8jfihrigen Knaben. 

„Die Ganglienzellen der Vorderhdrner in geringerer An- 
zahl vorhanden, besonders auffallend im Dorsal- und Lumbaltheil; die 
vorhandenen verstttmmelt und hfiufig ganz ohne Fortsfitze. u 

12. Beobachtung von Handford 8 ). 

Knabe mit Pseudohypertrophie. 

In den Muskeln fibrdse und lipomatose Degeneration. — Die Gan¬ 
glienzellen der Vorderhdrner normal. — In der centralen grauen Sub- 
stanz der LendenanschwelluDg ein kleiner Erweichungsherd. 

1) On the pathology of pseudohypertrophie muse, paralysis. Glasg. med. 
Journ. 1884. Aug. — Refer, im Neurol. C.-Bl. 1884. S. 496. 

2) Pseudohypertrophie der Muskeln. Americ. Neurol. Association. Journ. 
of nervous and mental disease. 1886. — Refer, im Neurol. C.-Bl. 1887. S. 44. 

3) Microscop, changes in pseudohypertr. paralysis. Brit. med. Journ. 1889. 

March. 9. — Refer, im Neurol. C.-Bl. 1890. S. 18. 

14* 
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Etwas ausftthrlicher muss icb dagegen nun eingehen auf 

13. eine eigene Beobachtung. 

Der alters der beiden Brtider Arnold mit hochgradigster Pseudo- 
hypertrophie (s. klinischer Theil, Beobachtung 24) ist am 1. Mai 1890 
gestorben (in seiner Heimath), und es gelang durch die dankenswerthe 
Vermittelung des Herrn Dr. Scharfenberg in Michelstadt i/O. von 
meinem Assistenten, Herrn Dr. Leimbach, die Section ausfUhren zu 
lassen ca. 24 Stunden nach dem Tode. 

Der Knabe war einige Tage zuvor an Husten erkrankt, batte mit 
grosser Mtlhe expectorirt und starb dann ganz pldtzlich. 

Section am 2. Mai 1890. Die aussere Besichtigung der Leiche 
ergiebt: M&ssiger Panniculus adiposus. Leicbenstarre vorttber. Schwund 
der Pectorales; Ober- und Vorderarme ziemlich atrophisch, nur Deltoi- 
deus und Triceps noch bypervoluminos. Kleine Handmuskeln anscbeinend 
wohl erhalten. Abstehende Schulterblatter, Rtlckenmusculatur atrophisch. 
Oberschenkel ebenfalls atrophisch, auch das Peroneusgebiet; die Waden aber 
zeigen noch colossales Hypervolamen und ftthlen sich prall und fest an. 

Fast die ganze Musculatur ist auffallend blass, bis zur voll- 
stftndigen Verfettung; dabei mehr oder weniger derb und fest, mehr 
oder weniger atrophirt; nur einzelne Muskeln, z. B. die Bauchmuskeln, 
zeigen noch mehr rdthliche Farbe; der Gastrocnemius ist derb und sieht 
ganz verfettet aus. 

Herz etwas schlaff und blass; der rechte Ventrikel stark dilatirt. 
— Lungen stark lufthaltig, Bronchialschleimhaut stark gerttthet; Bron- 
chien und Alveolen vollstandig gefttllt mit dttnner, gelblicher, schaumiger 
Fltissigkeit. — Nieren, Leber, Milz zeigen nichts Besonderes. 

Am centralen Nervensystem (Gehirn, Kleinhirn, Oblongata 
und Rttckenmark) zeigt sich ausser venoser Hyper&mie makroskopisch 
nichts Pathologisches. 

Das gesammte Rttckenmark, eine Anzahl peripherer Nervenstamme 
und Stttcke von verschiedenen Muskeln wurden mitgenommen, in der 
ttblichen Weise gehartet, geschnitten und geftlrbt und zeigten bei der 
mikroskopischen Untersuchung die folgenden Ergebnisse. 

1. Befund am Nervensystem. 

Das Rttckenmark ist im Ganzen auffallend voluminds. Makro¬ 
skopisch sieht man an manchen gefarbten Prttparaten, besonders vom 
Lendenmark, etwas hellere Stellen in den Vordersttulen. 

Im Lendenmark weisse Substanz und Hintersttulen vollkommen 
normal. In den grauen Vordersftulen zunttchst nicht viel Abnormes zu 
sehen: zahlreiche und schdne Ganglienzellen, mit Kern und Kernkdrperchen, 
aber viele davon etwas klein und ohne deutliche Fortsatse (Hartung?). 
Nichts von Gliawucherung oder Spinnenzellen, keine Gefassveranderungen. 

Bei eingehendem Vergleich mit Controlprttparaten treten jedoch deut¬ 
liche Differenzen hervor; die Praparate sind nicht so klar und sauber, 
die Ganglienzellen erscheinen auffkllend klein, auch wohl an Zahl ver- 
mindert; unzweifelhaft aber ist eine relativ grosse Zahl von kdr- 
nigen, degenerirten, schlechtgefarbten Ganglienzellen vor- 
handen. — Das Fasernetz in den Vordersaulen (Prftparat nach Weigert) 
scheint normal zu sein. 
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Die vorderen Wurzeln sind ganz tadeilos. 

Im Brustmark im Ganzen normale Verhaltnisse, besonders auch 
in Bezug auf die Ganglienzellen der grauen Vorders&ulen; nur in dem 
hinteren ausseren Vorsprnng der Vordersaulen (Tractus intermedio - lat.) 
findet sich an vielen Praparaten eine entschieden lichtere Stelle, die auf- 
fallend faserarm, etwas mebr kornig und licht, auch zellen- und kern- 
arm erscheint; bier fehlen die Ganglienzellen, wahrend sich solche in 
schflner Ausbildnng und gentigender Zahl in der Spitze des Seitenhorns, 
gegen die weisse Substanz bin, finden; ebenso in der Spitze der Vorder¬ 
saulen. 

Sonst an Glia und Gefassen nichts Abnormes. Clarke’sche S&ulen 
normal. — Die vorderen Wurzeln allenthalben ganz tadeilos. 

Im Hals mark zeigen sich keinerlei deutliche Ver&nderungen; nur 
bei genauem Vergleich mit Normalpraparaten ist doch nicht zu verkennen, 
dass die Ganglienzellen in den Vordersaulen etwas sparlicher sind, etwas 
klein erscheinen und nicht so reichlicbe Forts&tze erkennen lassen. Da- 
gegen finden sich ausgesprochen degenerirte Ganglienzellen hier viel sp&r- 
licher als im Lendenmark und kaum in abnormer Zahl. — Glia und Ge- 
fasse, ebenso die vorderen Wurzeln vollkommen normal. 

Ebenso zeigen die Prftparate vom oberen Halsmark and von 
der Oblongata durchaus normale Verhaltnisse. 

Von den peripheren Nervenstftmmen wurden der N. ischia- 
dicus, cTuralis, medianus und musculo-cutaneus auf Querschnitten 
an Weigert- und Carminpraparaten untersucht. — Das gemeinsame Ergeb- 
niss ist: Vollkommen normales Verbalten, nirgends etwas von Faser- 
schwund, Lttckeri, Bindegewebswucherung zu bemerken; an einzelnen 
Bflndeln das Epineurium etwas krttftig entwickelt, im Perineurium des 
l8chiadicus und Cruralis ziemlich viele Fettzellen. 

Die kleinen intramuscuUren Nervenzweige erweisen sich 
an den zahlreichen untersuchten Muskelpr&paraten ebenfalls voilst&ndig 
normal. 

2. Befund an den Muskeln. 

a) Muse, quadriceps femoris. — Auf Querschnitten ist das 
Gesammtbild in jeder Beziehung absolut identisch mit demjenigen 
der Pr&parate vom Lebenden (s. Taf. Ill, Fig. 14); nur sind hier 
die Fettzellen etwas kleiner, wie abgemagert, die Muskelfasern eher noch 
etwas voluminflser wie dort. 

Vorwiegend Fettgewebe, mit eingelegten reichlichen B i n d e - 
gewebszdgen; dazwischen mehr oder weniger faserreicbe Ins e In 
von Muskelfasern, in derbes, kernreiches Bindegewebe eingebttllt, 
mit sehr breiten und weliigen, sehr kernreicben ZUgen und sehr ver- 
dickten Gefassen. 

Die Faserinseln zfthlen 2 — 3 bis zu 30 — 50 Fasern; die Faser- 
grOsse ist ausserordentlich verschieden; die meisten sind atrophisch, 
doch finden sich auch noch ziemlich zablreiche hypervolumindse 
Fasern (von 90—125 p, eine von 155^), die letzteren zum Theil fast 
isolirt liegend. — Fasern alle rundlich. Querstreifung deutlich. Deut¬ 
liche Kernvermehrung (4—7 Randkerne), auch zahlreiche Fasern mit 
centralen Kernen. Mkssig zablreiche Spaltbildungen, nichts von 
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Vacuolen; einzelne Fasern von sehr grobkOrniger Beschaffenheit des 
Querschnitts. 

Auf dem Querschnitt finden sich einzelne grbssere Inseln, die fast nur 
aus Mnskelfasern mit viel Bindegewebe und einzelnen Fettzellen bestehen; 
hier sind die Muskelfasern besonders kernreich und zeigen mehrfach Spalt- 
bildungen, einzelne exquisit hypervolumin 5se Fasern sind darunter. 

Auf dem Langsschnitt tritt fast nur das Fettgewebe in breiten Zflgen 
hervor; dazwischen Streifen von derbem, welligem, kernreichem Binde¬ 
gewebe, da9 einzelne Bdndelchen vorwiegend atrophischer Muskelfasern, 
zum Tbeil auch nur kernreiche Reste von solchen enthftlt; ausserdem 
einzelne bochgradig hypervolumindse Fasern. 

b) Muse, sacrolumbalis. 

Das Querschnittsbild ist dem des Quadriceps ausserordentlich 
ahnlich: vorwiegend Fettgewebe, mit vereinzelten, mehr oder weniger 
grossen Inseln von Muskelfasern, in sehr reichliches, derbes, kernreiches 
Bindegewebe eingehtlllt, im Allgemeinen aber sind die Faserquerschnitte 
hier noch viel grosser. 

Die Muskelfasern fast alle rundlich, mit m&ssiger bis reich- 
licher Kernvermehrung; viele Fasern mit (3—8) centralen Kernen. 
— Sehr zahlreiche hypervoluminbse Fasern von 80—100 fi, meh- 
rere von 150—160 j/; relativ wenig sehr atrophische Fasern. — Zahl¬ 
reiche und schdne Spaltbildungen in 2—4 Theile. — Vielfach auch 
Vacuolen, besonders in einzelnen Fasergruppen hftufig und zwar mehr- 
fache kleine Vacuolen auf einem Querschnitt; sie kommen in Fasern von 
jedem Querschnitt vor, vorwiegend aber in den dickeren. 

Gef&sse enorm verdickt. 

In einer Ecke des Querschnitts finden sich mehrere Gruppen von 
Muskelfasern, die in der Mehrzahl hochgradig hy pervoluminos 
sind, neben zahlreichen atrophischen Fasern, in viel Bindegewebe. Sonst 
ziemlich viel vereinzelte hypertrophische Fasern tiber den Querschnitt 
zerstreut. 

c) Muse, gastrocnemius. — Das Querschnittsbild ahnelt 
ganz dem von den beiden vorigen Muskein: es zeigt vorwiegend Fett¬ 
gewebe mit eingestreuten grdsseren und kleineren von derbem, kern¬ 
reichem Bindegewebe umhtillten Muskelfaserinseln, nur dass 
hier diese Muskelinseln etwas reichlicher und faserreicher sind, und die 
Atrophie der Fasern eine weit vorgeschrittene ist; sie sind fast alle 
sehr dtinn; nur ganz vereinzelte, noch etwas dickere oder selbst hyper- 
volumindse (55—85 /n) finden sich darunter; sie sind m&ssig kernreich, 
zeigen einzelne Spaltbildungen, keine Vacuolen. Einzelne Faser¬ 
querschnitte sind auffallend grobkOmig. — Die Gef&sse stark verdickt. 
Einzelne schdne neuromusculare Bttndel. 

Der Langsschnitt zeigt das entsprechende Bild: reichliches Fett¬ 
gewebe, die Muskelfasern schdn quergestreift, m&ssig kernreich. 

d) Muse, sartorius. J ) — Er bietet auf dem Querschnitt ein 
wesentlich anderes Bild, als die bisher beschriebenen drei Muskein (Taf. Ill, 
Fig. 15). 


1) Vgl. die Anmerkung auf S. 177. 
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Er zeigt weit flberwiegendes Muskelgewebe, freilich mit 
liberal! mehr oder weniger hervortretender bindegewebiger Sklerose, aber 
ganz zurticktretender Lipomatose. Die einzelnen Steiien des Mnskels ver- 
halten sich sehr verschieden: 

1. sind solche da, die fast normal aussehen, aber doch schon 
dentliche Vermehrung und Kernreichthum des interstitiellen Bindegewebes 
zeigen; die Muskelfasern noch meist polygonal, mit maasiger Kern vermeh¬ 
rung, einzelnen centralen Kemen; eine oder die andere stark hyper- 
voluminfise Faser findet sich darunter, auch einzelne atrophische 
(Taf. Ill, Fig. 15 a). 

2. solche mit etwas erheblicheren Veranderungen,betrach- 
licherSklerose, mit sehr viel Kemen, Muskelfasern von sehr verschie- 
dener Dicke, viele sehr atrophisch, massig zahlreiche hypervoiu- 
mindse darunter (Taf. Ill, Fig. 15 b). 

3. solche mit fast nur derbem, breitfaserigem, kernreichem 
Bindegewebe,mit hochgradig atrophischen, weit auseinandersteheu- 
den Muskelfasern, mit hochgradig verdickten Gefassen (Taf. Ill, 
Fig. 15 c). 

4. endlich solche, wo mehr oder weniger zahlreiche Fettzellen 
sich eingelagert finden, so dass das Bild dem des Quadriceps sehr ahnlich 
wird (Taf. Ill, Fig. 15 d). 

Reichliche Fettzellen finden sich auch an einzelnen Stellen in der 
Umgebung der grflsseren Gef&sse. 

Der Muskel bietet so an den verschiedenen Stellen seines Quer- 
schnitts ein geradezu klassisches Bild der verschiedenen mflglichen Formen 
des Processes. 

Im Einzelnen ist noch zu sagen, dass die Muskelfasern meist 
abgerundet, zum Theil kreisrund erscheinen; dass die hypervolu- 
mintfsen Fasern (85—105 j/) im Ganzen spftrlich sind; dass die 
Kernvermehrung in denselben eine massige ist (4—9 pro Querschnitt), 
hie und da centrale Kerne; dass keine sichere Vacuolenbildungen, aber 
massig zahlreiche, sehr deutliche Spaltbildungen da sind; 
dass die Querstreifung meist deutlich, die Querschnittszeichnung meist 
Jjomogen und feinkOrnig, an einzelnen Fasern auch ganz grobkdrnig er- 
scheint. 

VomLangsschnitt ist nur zu sagen, dass die Querstreifung durch- 
weg sehr schdn, die Kernvermehrung eine massige ist und dass sich 
schtlne Kernzeilen nur in einzelnen sehr breiten Fasern mit undeutlicher 
Querstreifung finden. 

e) Muse, biceps bra chi i. 

Der Querschnitt zeigt ein etwas wechselndes Bild, liberwiegend 
ist starke bindegewebige Sklerose mit Lipomatose und ziemlich vorgeschrit- 
tener Atrophie. Im Einzelnen: 

1. kleine Steiien mit reiativ dicht stehenden, wohl erhaltenen, 
zum Theil hypervolumindsen (75—115 /u) Muskelfasern, mit mas- 
sigem Bindegewebe, mit viel Kernen; die Muskelfasern ebenfalls sehr 
kernreich, viel centrale Kerne; deutliche Spaltbildungen, aber 
nicht zahlreich. 

2. ebenso einzelne kleine Stellen, wo ausschliesslich derbes 
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Bindegewebe mit bereita hochgradig atrophischen Faaern, 
ohne hypervoluminOse, liegt. 

3. die Hauptmaase, ana Bilndeln von hochgradigater, derber, 
bindegewebiger Sklerose mit mehr oder weniger reichlicher Ein- 
lagernng von Fettzellen beatehend, zeigt Mnskelfaaern auf 
alien Stadien der Atrophie mit Kemvermehrung and Spaltbildangen; 
fast nur atropbiache Faaern, nur ganz apftrliche hypervolumindse damnter. 
Seine deutlichen Vacuolen. 

An dieaem Mnakel finden aich unzweifelhaft die hypervoluminOaen 
Faaern faat aasschliesalich da, wo die Ver&nderungen am 
geringaten aind, wo noch die meiaten Muakelfaaern liegen. 

Die Gefftaae aind colo88al verdickt. — Sehr viele „abgeschntlrte“ 
neuromuaculftre Btlndel in dieaem Muskel. 

f) Muse. 8apinator longua. 

Das Gesammtbild auf dem Querachnitt ahnelt am meiBten dem- 
jenigen des Biceps: Hochgradige Sklerose and Lipomatose mit 
weitgediehener Atrophie der Mnakel fa sern, mit spfirlichen, aber 
deutlichen Spaltbildungen und ohne Vacuolen. 

Ein Theil des Muakels beateht nur aua derbem, colossal kem- 
reichem Bindegewebe mit durchweg hochgradig atrophischen 
(30—5 ft) Mu8kelfa8ern, ohne Fettzellen; keine nnzweifelhaft 
hypervoluminflaen Faaern, die dickaten 50—60 ft; Faaern ziemlich kern- 
reich, ihre Querstreifung gut; einzeine Spaltbildungen. 

Ein anderer Theil iat viel reicher an Fettzellengruppen, 
enthalt aber auch viel derbea Bindegewebe mit meist 'atrophi- 
achen Muakelfaaern, darunter aber wieder einzeine sehr dicke, von 
60—80 ft. — Geffcaae enorm verdickt. 

Ein anderer Theil endlich beateht faat nur noch aus Fettgewebe. — 
Auch in dieaem Muskel finden aich mehrfach „abgeschnarte“ Btlndel. 

Der LSngsschnitt giebt ein analogea Bild: Faat nur Fett- und 
Bindegewebe mit eingelagerten ganz atrophischen Muskelbdndelchen, zum 
Theil fadendtlnn, quergeatreift, zum Theil in dflnne Kernschlduche um- 
gewandelt. — Stellenweise auch noch Btlndel von dickeren Faaern, ehi- 
zelne bis 70 und 80 mit guter Querstreifung. Keine erhebliche Kern*’ 
vermehrung; hie und da kOrniger Zerfall. 

g) Thenar. 

Der Querachnitt bietet noch das Bild reinen, fast normalen 
Muskelgewebes, aber mit entachiedener Bindege websver- 
mehrung und faat ohne Fettzellen. 

Das Bindegewebe iat tlberall deutlich vermehrt, an einzelnen 
Stellen sogar ziemlich erheblich und aehr kernreich. An den Muskel- 
faaern sind wenig Ver&nderungen zu sehen: aie aind meist abgerundet, 
etwas kernreich, meist von mittlerer Grflase und darunter; zeigen ganz 
vereinzelte Spaltbildungen und keine Vacuolen. 

An den am meiaten ver&nderten Stellen iat auch die Faserbreite 
am verachiedenaten, neben vielen atrophischen Faaern finden aich 
auch einzeine relativ dicke, von 60 —lb ft. 

Auf dem Langs achnitt ebenfalls m&asige Bindegewebsvermehrung, 
kein Fett. Muakelfaaern schOn quergeatreift, einzeine auffallend breit, 


Digitized by ^ooQte 



Dystrophia muscularis progressiva. 213 

obne Vacnolen; mflssige Kernvermehrung, einzelne kttrzere and l&ngere 
Kernzeilen. 

Epikrise. Der Gesammteindrnck, welcben dieser fiericbt 
machen wird, 1st wohl der, dass der Befand am Nervensystem 
im Allgemeinen ein negativer war. Es fallt mir aber schwer, 
mich darttber ganz bestimmt auszusprechen. Sicher 1st freilieb, dass 
erhebliche Ver&nderongen, solcbe, welcbe sich mit der weit- 
gehenden Erkrankong der Mnscalatar einigermaassen decken wUrden, 
nicht nachweisbar waren; anf der anderen Seite scheint es mir 
aber fast nnzweifelhaft, dass das Rttckenmark nicht ganz normal 
war, besonders im Lenden- and Brastmark. Aber diese Dinge sind 
so scbwer zn benrtheilen, die Precision and Klarheit der mikro- 
skopischen Befnnde h&ngt von so vielen Zufalligkeiten ab, dass ich 
mir ein sicheres Urtheil nicbt aoszasprechen getraue. Jedenfalls 
meine icb aber nicbt, dass der Befand ais ein absolut negativer an- 
gesehen werden kann. 

Diesem etwas zweifelhaften Befunde am Rttckenmark gegenttber 
kann freilich betont werden, dass die vorderen Wurzeln and die 
peripberen Nerven bis in die intramascalttren Verzweigangen hinein 
nnzweifelhaft normal erschienen. Dies spricht doch jedenfalls dafttr, 
dass bier grbbere and lttnger bestebende Veranderungen in den 
graaen Vordersttalen nicht vorhanden gewesen sind, obgleicb ja 
nenere Erfahrnngen in Bezng auf die Beartheilung dieser Dinge zar 
grOssten Vorsicht mahnen. 

In Bezng anf den Mask el be fund scheint mir das bemerkens- 
wertheste Ergebniss zn sein, dass die hier von der Leiche ent- 
nommenen Pr&parate genau so aasseben, wie die von 
am Lebenden excidirten Maskelstttckchen. Fttr den Qua¬ 
driceps 1st dies ganz speciell nachgewiesen and es ist bier die Ueber- 
einstimmang, selbst in den gefandenen Maassen der hypervolumi- 
nbsen Fasern eine ganz frappante. Aber aach die Bilder von den 
ttbrigen Maskeln sind in jeder Beziehang so vollkommen ttberein- 
stimmend mit meinen ttbrigen, von anderen, lebenden Eranken 
8tammenden Pr&paraten, dass es fttr mich keinem Zweifel mehr 
nnterliegt, dass die Verwerthung solcher Prttparate fttr die Erfor- 
scbnng der Dystropbie ihre voile Berechtigang hat. Die Bedenken, 
die man wiederholt dagegen geSussert hat, scheinen mir nach dieser 
ansgiebigen Erfabrang ganz gegenstandslos zn sein (voransgesetzt, 
dass es sich am etwas grbssere ausgeschnittene Stttckchen and nicht 
etwa am mit der Harpane beraasgerissene Fetzchen bandelt). 

Weiterhin aber ist es auoh hier wieder bervortretend, wie aasser- 
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ordentlich mannigfach die Bilder nicht bios in den verschiedenen 
Muskein des gleichen Individuums, sondern anch in einem and dem- 
selben Mnskel an verschiedenen, einander nabeliegenden Stellen 
seines Querschnittes sein kbnnen. Zwei, drei, vier and mehr ver- 
schiedene Formen and Stufen des anatomischen Processes kann man 
so nebeneinander finden, welchen man in anderen Muskein oder bei 
anderen Individuen and anderen Formen der Dystropbie in den ver- 
scbiedensten Muskein begegnet ist. Ich brauche das bier nicbt 
wieder im Detail auszufttbren. 

Ich weise nur nocb auf das Verbal ten des Thenar bin, in wel- 
chem sich entscbieden VerMnderungen finden und zwar vorwiegend 
im Bindegewebe (Wucberung), weniger deutlich an den Muskel- 
fasern. 

c) Infantile Form. 

14. Beobachtung von Landouzy und D6j£rine (l. c. 1. Arbeit, 
Beobachtung 2). Krankheitsgeschichte 8. klinischer Theil, Beobachtung 42. 
Tod im Alter von 24 Jahren an Lungentuberculose. 

Sectionsbefund ergiebt die bereits in der Krankheitsgeschichte 
angegebene Localisation des Muskelleidens. 

1. Befund am Nervensystem ergiebt durchaus normale Ver- 
hftltnisse: Rtickenmark mit seinen Vord erhornganglienzellen, 
die bulbftren Kerne (speciell der Facialiskern), die vorderen Wnr- 
zeln, die peripheren Nerven und die intramusculflren Ner- 
venzweige erscheinen durchaus normal. 

2. Der Befund an den Muskein ist nur in sehr mangelhafter 
Weise erhoben; die Alkoholh&rtung ist offenbar den Pr&paraten sehr un- 
gttnstig gewesen, und die Verfasser geben in ihrer 2. Arbeit (1. c. S. 1016 
und 1020) selbst zu, dass sie wegen mangelhafter F&rbungsmethoden wich- 
tige Verftnderungen (Kernvermehrung, Faserhypertrophie u. 8. w.) wohl 
tlbersehen haben. Darnach sind die folgenden Angaben zu beurtheilen. 

In den weniger ver&nderten Muskein einfache Atrophie 
der Fasern, ohne Kernvermehrung (?); angeblicb sehr geringe 
interstitie 11 e Sklerose. 

In den stark ver&nderten Muskein reichliches Binde¬ 
gewebe mit mehr oder weniger zahlreichen Fettzellenreihen, 
schwache Reste von Muskelfasern, meist atrophisch; ausserdem aber 
bei der spftter wiederholten Untersuchung in mehreren Muskein „sehr 
zahlreiche u hypertrophische Fasern (130—172 //). — Auf Spalt- 
bildungen und Theilungsvorg&nge, Vacuolisirung u. dgl. haben die Ver¬ 
fasser offenbar nicht geachtet. 

d) Unbe8timmte Formen. 

15. Beobachtung von Heubner 1 )* 

Dieser von mir schon frtlher (s. Klin. Theil S. 88) kurz erw&hnte Fall 

1) Ein paradoxer Fall von infantiler progressiver Muskelatrophie. Festschrift 
fttr E. L. Wagner. Leipzig, F. C. W. Vogel. 1S87. 
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is! einer der bemerkenswerthesten. Er betrifft einen jugendlichen Kran- 
ken, Sprdde, bei seinem Tode 21 Jahre alt, welchen ich selbst in der 
Leipziger Poliklinik l&ngere Zeit beobachtet nnd wiederbolt genau unter- 
sucht habe. 

Keine Heredityt. — Als Kind viel Kopfschmerzen, mit 14 J&hren 
wiederholt kleine Krampfanfalle. 

Im 3. Lebensjahre nach Scharlach Verschlechterung des 
Ganges, Schwache in den Beinen und im Rticken, spater auch 
in den Armen and H&nden. Langsame Verschlimmerung; mit 14 Jahren 
Treppensteigen unmdglich, mit 16 Jahren das Gehen vdllig unmflglich. 

Damals (1881) folgender Status: Gesicht normal. Atropbie und 
Schwache besonders in den Oberarmen und Oberschenkeln, ferner in den 
Rflckenmuskeln nnd Deltoideis. Cucullaris, Supra- nnd Infraspinatus nicbt 
atrophisch. — Vorderarm- und Handmuskeln, sowie die Unterschenkel- 
muskeln noch ziemlich normal, docb etwas geschwflcht. — Nach den vor- 
handenen Maassen scheint zwischen dem 15. und 16. Jahr eine erbebliche 
Wiederzunahme des Umfangs der schon hochgradig atrophirten oberen und 
unteren Extremitaten eingetreten zu sein (am Oberarm bis 4,5 — am 
Oberschenkel urn 4,5 — an der Wade um 6,0 Cm.) — wabrscheinlich 
durch zunehmende Lipomatose. Pateliarreflexe erloschen, Achillessehnen- 
reflex erhalten. Keine fibrillaren Zuckungen. — EaR, obwohl 
eifrig gesucht, wird niemals mit Sicberbeit constatirt; einige Male scbienen 
Andeutungen davon vorhanden zu sein, dieselben bestatigen sich jedoch 
bei weiteren Untersucbungen nicht (Erb). 

Fortschreitende Schwache, Zunahme des Leidens, dabei aber die Vor- 
derarme nnd Waden noch immer relativ kraftig; Patient verrichtet mit 
seinen Handen noch allerlei Arbeit (Rohrflechterei), wahrend er sonst 
am ganzen Kflrper fast htllflos geworden ist. 

Bei den Untersuchungen in den letzten Lebenswochen zeigen sich 
an den Armen die meisten Bewegungen noch ausftlhrbar, aber alle sehr 
schwach. Pectorales, Cucullares, Latissimi scheinen noch leidlich ent- 
wickelt, ebenso die Vorderarmmuskeln; die kleinen Handmuskeln „machen 
einen atrophischen Eindruck“, an den Daumenballen sind kleine Zuckungen 
bemerkbar. — An den Beinen sind die Bewegungen mit den hochgradig 
atrophirten Oberschenkelmuskeln grOsstentheils unmdglich; Fussbewegungen 
sind noch ausftlhrbar. — Glutaei sehr schlaff; Wade noch relativ leid¬ 
lich entwickelt. — Gesicht normal. Keinerlei bulbare Symptome. 

Tod am 4. Juni 1886 an Lungenphthise. 

Sectionsbefund. Unterhautgewebe tiberall sehr fettreich. Mus- 
culatur (— leider konnten Vorderarm*, Hand-, Waden- und Fussmuskeln 
nicht untersucht werden —) fast nirgends mehr normal: von einfacher 
Atrophie und Blasse, durch mehr fahle, rOthlichgelbe, streifige, schlaffe 
Beschaffenheit bis zur volligen Umwandlung in ein — etwas sehniges — 
Fettgewebe finden sich alle Ueberg£nge. Am wenigsten verandert 
sind u. a. Cucullaris, vordere Partie des Latissimus, die Pectorales, die 
Bauchmuskeln, die Sternocleidomastoidei; stark ver&ndert: Biceps, 
Triceps, Sartorius, Splenius, Adductoren u. s. w.; total verfettet: Del- 
loideus, Quadric, femoris, Sacrolumbalis u. 8. w. — Nirgends mehr eine 
wirkliche Hypertrophia lipomatosa. 
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Mikroskopische Un tersuchung. 

1. Befund am Nervensystem. 

Das Rtickenmark zeigt sebr erhebliche Ver&nderungen; zun&chst 
eine allgemeine Grdssenreduetion, besonders im Lendentheil; histologisch 
lediglich Ver&nderungen in Bezug auf die grossenGanglienzellen der 
grauen Vorders&ulen und stellenweise an den entsprechenden vor- 
deren Wurzeln. Kurz zusammengefasst findet sich auf alien Quer- 
schnitten des Rttckenmarks eine bedeutende Reduction der Zahl 
der grossen Ganglienzellen der Vordersftulen, besonders in der 
Cervical- und Lendenanschwellung, wo sie stellenweise absolut fehlen. Die 
restirenden Zellen zum Theil noch wohl erhalten, zum Theil bis auf kleine 
Reste gescbrumpft. 

Die vorderen Wurzeln stellenweise dtlnner und faser&rmer; an 
den Anschwellungen stark atrophisch und bindegewebsreicb; 
hintere Wurzeln normal. 

Im Gewebe sonst nicbts von Kerninfiltration, Entzllndung u. dgl.; 
keine Gliawucherung, keine FettkOrnchenzellen. — Clarke’sche S&ulen 
vOlLig normal. 

Peri phere Nerven. Nn. crurales zeigen den Cbarakter allgemein 
atrophiscber Nerven mit betr&chtlicher Bindegewebsvermehrung, aber nir- 
gends eigentlicbe Degenerationsvorgftnge; die Atrophie ist wohl bedingt 
durch Ausfall oder einfachen Schw;und einzelner Nervenfasern. — Im N. 
median us deutliche partielle Atrophie, die Nervenfasern stellenweise ganz 
geschwunden, viel Bindegewebe. — Nichts von Degenerationsvorgfingen. — 
Die Muskelftste in mehreren Muskeln anscheinend normal, in anderen 
(Splenius) entschieden atrophirt, mit Faserschwund und Bindegewebsver¬ 
mehrung. 

2. Befund an den Muskeln. 

Es wurden 7 Muskeln genau untersucht; durch die grosse Gttte des 
Herrn Collegen Heubner habe ich Pr&parate davon selbst durchgeseben 
und seine Schilderung nach alien Richtungen best&tigen kflnnen; in Bezug 
auf die Spaltbildungen, die von Heubner nicht erw&hnt werden, konnte 
ich seinen Angaben noch etwas hinzuftigen. Ich theile im Folgenden 
hauptsftchlich meine eigenen Notizen mit. 

a) Muse, splenius. 

Noch zum grdssten Theil ganz normal; eckige, dicht beisammen 
liegende Fasern mit ganz wenig Bindegewebe und Kernen (Grdsse38—50//); 
dazwischen einzelne hypervoluminOse Fasern, rundlich, ein- 
zelne auch noch eckig (90—147 //). Ausserdem aber einige Stellen 
mit beginnender Ver&nderung, Bindegewebe- und Kernvermeh- 
rung, atrophischen Fasern; an einzelnen Stellen sind die Muskel- 
fasern ganz platt gedrttekt, schmal nnd langlich auf dem Querschnitt (in 
ganzen Btlndein) mit Kernvermehrung; dazwischen reichliche Kerne. — 
Einzelne Spaltbildungen, aber keine deutlichen Vacuolen. — Ein¬ 
zelne Blindel von Fettzellen. 

b) Muse, longissimus dorsi. 

Auf dem Querschnitt die Ver&nderungen sehr ungleich; ein Theil 
besteht fast ganz aus Bindegewebe mit kaum erkennbaren Resten 
von Muskeifasern (Kernschl&uchen), dazwischen grosse Haufen von 
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Fettzellen, lipomatoses Gewebe; ein anderer Theil besteht fast nur 
aus hypertrophischen Muskelfasern (160—192 //) mit inter- 
stitieller Bindegewebsvermehrung; viele Riesenfasem (bis 
210//), sehr reichlicbe Kernvermehrung, ziemlick zahlreiche Vacuo¬ 
len- und Spaltbildungen. Die Vacuolen zum Theil sehr schOn, 
6—8—10 in einer Faser. 

Der L&ngsschnitt zeigt entsprechend hochgradig lipomatOse und 
kernreiche Bindegewebszfige mit kaum noch erkennbaren Muskelfaserresten, 
abwecbselnd mit breiten Zttgen hypertrophischer Fasern; colossale Kern- 
zeilenbildung, einzelne Vacuolen. Gefasse sehr verdickt und kernreich. 

c) M. sartorius. 

Auf Liings- und Querschnitten ziemlich hochgradige Veriinde- 
rungen, aber sehr ungleich vertheilt: hypertrophische Fasern mit 
sehr schmalen, atrophischen in buntem Wechsel; sehr reich- 
liches Bindegewebe mit colossal viel Kernen und Fettzeilenhaufen; 
viele hochgradig hypertrophische Fasern, sehr viele und schdne 
Vacuolenbildungen, aucb auf dem L&ngsschnitt; eine Anzahl deut- 
licher Spaltbildungen. — In den Muskelfasern colossale Kern¬ 
vermehrung, exquisite Kernzeilen; Moskelfaserreste in Form von 
langgestreckten, schmalen Kernschl&uchen. — Sehr verdickte Gefasse. 

d) M. teres major. 

Sehr hochgradig ver&ndert: Massen von Bindegewebe mit 
enorm viel Kernen, sehr viele hypertrophische und sehr viele 
atrophische Fasern, einige Vacuolenbildungen. Viel Fett- 
zellenbaufen. 

e) M. sacrolumbalis. 

Besteht fast nur ausFettgewebe mit wenigen Resten von unter- 
gegangenen Muskelfasern. Dazwischen aber noch einzelne erhaltene 
Muskelfaserbttndel und in diesen sicher Hypertrophie der Fa¬ 
sern, Spaltbildungen (auf Quer- und L&ngsschnitt) und deutliche 
Vacuolenbildung. 

Dieser im hOchsten Maasse interessante und (iberraschende Fall 
ist gewi88 nicht leicht zu beurtheilen. Gleichwobl mllssen die Er- 
gebnisse der klinischen Beobachtung sowohl, wie die der anatomi- 
schen Untersuchung der Muskeln tibereinstimmend zu dem Schlusse 
ftlhren, dass hier unzweifelhaft eine Dystrophie voriiegt. 
Heubner hat die klinischen Grllnde schon sorgfUltig erwogen, die 
Verschiedenheiten des Krankheitsbildes von den bekannten „Formen“ 
der Dystrophie hervorgehoben und ist dabei doch zu dem Schluss 
gekommen, dass es sich urn eine Dystrophie handle. Ich kann ihm 
darin nur beistimmen und habe schon frllher (s. klinischen Theil 
S. 88) ausgesprochen, dass auch ich heute diesen Fall, der mir 
seiner Zeit „einiges Unbehagen“ verursachte, jetzt ohne jedes Be- 
denken vom klinischen Standpunkt aus zur Dystrophie rechnen 
wtlrde. 
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Noch bestimmter wird dieser Schlass aber durch die anato- 
mische Untersuchung der Muskeln: der Befund ist absolat identisch 
mit dem bei der Dystrophie and hat die allergrOssten Analogien 
mit dem Fall von Fr. Schultze. Ich habe jetzt hinreichend zahl- 
reiche Muskeln von alien Formen der Dystrophie gesehen, am sagen 
za kbnnen, dass der Muskelbefund in dem Heabner’schen Falle 
ein geradezu klassisches Bild der bei dieser Krankheit vorkom- 
menden Muskelver^nderungen darstellt. 

So scheint eigentlich gar kein Zweifel an der Bedeatung dieses 
Falles mbglich. 

Und nun dieser Befund am Rttckenmark! So hochgradig und 
deutlich und sicher, wie er nur sein kann, und hier der stricteste 
Gegensatz zu dem sonst fast ganz identischen Befunde in dem Falle 
von Schultze! Es wird unsere Aufgabe sein, weiter unten ge- 
nauer auf diese bemerkenswerthe Thatsache einzugehen. 

Ich flihre weiter noch die folgenden Beobachtungen an. 

16. Beobachtung von R. Schulz 1 ). Wahrscheinlich Pseud o- 
hypertrophie. 

15j&hriger Junge; noch 3 Brlider in gleicher Weise erkrankt; Pa¬ 
tient selbst mit 7 Jahren erkrankt; typischer Gang und Haltung; keine 
Gesichtsbetheiligung; Vorderarme und Hftnde, so wie die Unterschenkel 
noch ziemlich intact. — Tod an Tuberculose. 

1. Befund am Nervensystem. 

Im Lendenmark eine grobe Lftsion, wahrscheinlich traumatisch, 
beim Herausnehmen entstanden. 

Im Halsmark ein 3—4 Mm. langer Erweichungsherd im rechten 
Vorderhorn (wohl frischen Datums). 

Sonst im RUckenmark nur bald rechts, bald links „die Ganglien- 
zelien der VorderhOrner geringer an Zahl, zum Theil gequollen, zum 
Theii geschrumpft, ohne deutlichen Kern und schfln entwickelte Forts£tze“. 

An den peripheren Nerven keine Degeneration. 

2. Befund an den Muskeln. 

In verschiedenen Muskeln hochgradige Lipomatose mit atrophi- 
schen und hypertrophischen Fasern, in anderen geringere Lipo¬ 
matose, atrophische und hypertrophische Fasern miterheblicherKern- 
vermehrung, in eiuzeln auch Vacuolenbildungen. (Keine genauere 
Beschreibung gegebeu.) 

Der Fall ist klinisch und nach dem Muskelbefund wohl sicher 
als Dystrophie und wahrscheinlich als Pseudohypertrophie aufza- 
fassen. Dagegen ist der Rtickenmarksbefund nicht wohl zu ver- 
werthen; was hat die Tuberculose an demselben verschuldet? Alles 


1) Ueber Dystroph. muse, progress. — Tagebl. d. 62. Vers, deutsch. Naturf. 
u. Aerzte in Heidelberg. 1SS9. S. 414. 
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in Allem dart’ man ihn aber wohl ziemlich sicher als negativ oder 
wenigstens als fttr das Hauptleiden bedeutungslos anseben. 
Nocb scbwieriger ist der folgende Fall zu beurtbeilen. 

17. Beobachtung von Preisz 1 ). Wahrscheinlich Pseudohy- 
pertr ophie. 

23jahrige Naherin, im 15. Jahre erkrankt; Lordose, GebstOrung, 
Schw&che der Arme u. s. w. 

Typischer Fail (nor der Supinator longus frei). Keine EaR (die 
aber frtther in einzelnen Muskeln bestanden baben soli). Gesicbt frei. 
Retraction im Biceps. — Tod an Phtbise und verrucfiser Endo¬ 
carditis. 

1. Befund am Nervensystem. 

RUckenmark: Im oberen Halsmark in den Vorders&ulen 
einige geschrurnpfte, pigmentirte, kern- und fortsatzlose Ganglienzellen. — 
Halsanschwellung: Das Centrum der Vorders&ulen etwas licht, wie 
rareficirt, zeigt Scbrumpfung mancher Ganglienzellen. 

Oberes Dorsalmark: Einzelne lichte Stellen der Vordershulen, 
verschiedene kleineBlutungen in diesen und in der Basis der Hinter- 
saulen. 

Mittleres Dorsalmark: An einer 3—4 Mm. (!) langen Stelle 
ausgesprochene Blutungen in die grauen S&ulen und einen Theil 
der Seitenstrhnge; verdickte, erweiterte und geschlangelte Gefasse; zer- 
fallende Axencylinder und Markscheiden, keine Ganglienzellen mebr. — 
Unteres Dorsalmark: Im vorderen Theil der Vordersaulen ge- 
schrumpfte, pigmentirte, mit Pigmentkern versehene Ganglienzellen; in 
den Pyramidenbahnen viel gequollene Axencylinder; in den Hinterstran- 
gen kleine Lilcken. — Lendenmark: Laterale und centrale Theile der 
Vorders&ulen iichter; Ganglienzellen theilweise geschrumpft, zu Schollen 
obne Kern. Gliazeilen vermehrt; Nervenfaserbtlndel vermindert. — An 
fast alien Schnitten kleine Blutungen in der grauen Substanz. 

Vordere Wurzeln: Mebr oder weniger gequollene Axencylinder, 
verdtlnnte Fasern, stellen weise reichliche, kleinzellige Infiltration (am 
st&rksten im Dorsalmark). 

Periphere Nerven: Verdickung des Endoneurium mit Herden 
kleinzelliger Infiltration; bios dfinne Nervenfasern, dazwischen Lilcken. 

Intramuscul&re Nerven: Zellige Infiltration, starke Wucherung 
des Peri- und Endoneurium, einzelne gequollene Axencylinder (durcbaus 
nicbt an alien Nerven). 

2. Befund an den Muskeln. Hocbgradige Atropbie der Fasern 
mit reicblicher Kernwucherung und alien mOglichen Formen des Zerfalls; 
in einigen Muskeln ausgesprochene Eypertrophie (80—117 fj) eines Theils 
der Fasern. — Bindegewebswucherung und Lipomatose in verscbiedenem 
Grade. 

Die Epikrise dieses Falles ist sebr schwer; kliniscb scheint es 
eine wirkliche Pseudohypertrophie gewesen zu sein. Aber die Rtlcken- 

1) Histologische Untersuchung eines Falles von Pseudohypertrophie der Mus¬ 
keln. Arch. f. Psych, u. Nerv. XX. S. 417. 1889. 
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marksver&nderungen sind jedenfalls zum grbssten Theii ganz frisch 
(mit der Tuberculose oder der Endocarditis zusammenhangend ?), 
zum Theii mbgen sie wohl auch alter sein, ebenso an den peri- 
pheren Nerven. Ob der Ganglienzellenbefund wirklich pathologisch 
ist? Die Competenz des Autors, der z. B. die bekannten neuro- 
muscularen Btindel flir etwas bei der Krankheit Specifisches halt, er- 
scheint mir nicht ganz ausreichend, um das ohne Weiteres zu giauben. 

So ist der Fall jedenfalls kaum zu verwerthen und kann nicht 
ohne Fragezeichen passiren, wenn er auch allerdings sehr bemer- 
kenswerth ist und vielleicht spater — im Lichte weiterer Beobach- 
tungen — eine gewisse Bedeutung haben wird. 

18. Beobachtung von Joffroy und Achard 1 ). 

Sie betrifft eine ganz unbestimmbare Form, die sich erst im 55. 
Lebensjahr entwickelt hatte bei einer Frau, die ausserdem hysterisch und 
syphilitisch war. 

Klinisch ist der Fall sehr unklar, anatomisch jedoch scheint 
er unzweifelhaft zur Dystrophie zu gehdren; der Muskelbefund (mit 
Abbildungen) ist ganz typisch: ausgesprochene Atrophie und Hypertro¬ 
phic der Fasern, Bindegewebswucherung und Lipomatose. 

Befund am Nervensystem fast vollkommen negativ: Riicken- 
mark und Oblongata normal; nichts an den Zellen der Vorders&ulen; die 
vorderen Wurzeln wie die intramuscularen Nervenzweige normal, nur in 
den peripheren Nerven etwas Bindegewebsvermehrung, aber keinerlei 
Nervendegeneration. 

Ich bin geneigt, hier noch auf einzelne &ltere Beobachtungen 
zurtickzugreifen, welche im Lichte unserer neueren Erfahrungen wohl 
auch eine ver&nderte Bedeutung gewinnen. Ich denke zunkchst an 
die von Fr. Schultze und mir 2 ) im Jahre 1879 mitgetheilte Be¬ 
obachtung, welche auch Schultze bereits wiederholt 3 ) in einer 
wesentlich anderen Weise aufgefasst hat, als wir es damals gethan 
haben. 

Auch mir scheint es jetzt, bei erneutem Studium des Falles, 
dass derselbe eine sehr erhebliche Aehnlichkeit mit der Dystrophie 
hat; jedenfalls hat die Localisation des Leidens die grttsste Aehn¬ 
lichkeit mit der juvenilen Form; auffallend — aber jetzt auch nicht 
mehr unerhbrt — ist nur das Auftreten im sp&teren Lebensalter. 

1) Myopathic primitive, debutant k l’&ge de 55 ans chez une femme hyst6rique 
et syphilitique. Arch, de m6dec. exp6rim. etc. I. p.575. 1889. 

2) Ein Fall von progressiver Muskelatrophie mit Erkrankung der granen 
Vorders&ulen des Riickenmarks. Arch. f. Psych. u.Nerv. Bd. IX. S. 369. 1879. 

3) S. Verhandl. d. 3. Congr. f. innere Medicin. S. 130. 1884 und 1. c. „Ueber 
d. progress. Muskelschwund“ u. s. w. S. 66. 1S86. 
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Ancb der Muskelbefund ist, besonders da Schultz e nachtraglich 
noch Faserhypertrophie and Vacuoiisirung in einigen Muskeln nach- 
gewiesen bat, durchaus analog demjenigen bei der Dystrophie. 

An den vorderen Wurzeln and peripheren Nerven fanden sich 
keine oder nur geringftigige Verknderungen. Im Rttckenmark 
dagegen in den nnteren Partien der Hals- und der Lendenanschwellung 
deutliche, wenn ancb nicht hochgradige Verknderungen der Ganglien¬ 
zellen, mit Gliawncbemng und stark hervortretenden Deiters’schen 
Zellen, mit Rarefication der Nervenfasern. 

Es ist ja gewiss zuzugeben, dass — wenn man ttberbaupt ver- 
langt, dass nor grob-anatomische Lasionen der grauen Vorderskalen, 
bezw. ihrer Ganglienzellen als Ursache ftlr periphere Muskelver- 
kndernngen angesehen werden sollen — die hier gefundenen Ab- 
weichungen sicb mit den weit vorgeschrittenen Verkndernngen an 
den Muskeln keineswegs decken. Aber damit sind die in unserer 
gemeinschaftlichen Arbeit angestellten Erwkgungen noch keineswegs 
ans der Welt geschafft, und es giebt noch andere Mbglicbkeiten zu 
erttrtern, auf die ich unten zuriickkomme. Jedenfalls nahert sicb 
nnser Fall gewissermaassen dem von Heubner mit seinen hoch- 
gradigen spinalen Stbrungen. 

Ganz ahnlich liegen die Verhaltnisse in dem Falle yon Kahler 1 ), 
welchen auch Schultze bereits mit unserer Beobachtung zusammen- 
gestellt und einer eingehenden kritischen Wtirdigung unterzogen hat. 
Icb kann mich dessen Ausfdhrnngen im Ganzen vollstandig an- 
schliessen. Das klinische Bild, die Entstebungszeit des Leidens, die 
Localisation der Atrophie, wie der anatomische Befund an den Mus¬ 
keln sprechen entschieden ftlr Dystrophie (und zwar die juvenile 
Form). — Aber Kahler fand in einzelnen peripheren Nerven Dege¬ 
neration der Nervenfasern (doch wobl frischeren Ursprungs), nor¬ 
mal e vordere Wurzeln und im Halsmark, in ungleichmassiger Verbrei- 
tong ttber die Vordersaulen, Atrophie und Pigmentdegeneration der 
grossen Ganglienzellen und geringen Scbwund des Nervenfasernetzes. 

Auch hier also relativ geringe spinale Veranderungen gegentiber 
der Muskeldegeneration, und deshalb dieselben Bedenken wie in unse- 
rem Falle. Beide Beobachtungen haben aber jedenfalls die grbsste 
Analogie miteinander. 2 ) _ 

1) Ueber die progress. Amyotrophien. Prag. Zeitschr. f. Heilk. 1884. S. 209. 

2) Die allerneuesten Beobachtungen auf diesem Gebiet, die sehr merkwttr- 
digen Falle von Werdnig (Zwei frtihinfantile bereditare F&Ue von progressiver 
Muskelatrophie unter dem Bilde der Dystrophie, aber auf neurotischer Grundlage. 
Arch. f.Psych, u. Nerv. Bd.XXII. S. 437. 1890) hier anzureihen, kann ich mich nicht 

DeaUche Zeitochr. t. Nervenheilkunde. I. Ild. 15 
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Nach dieser Zusammenstellung ware dqd zun&chst auf die schon 
frtiher gestellte Frage einzugehen, ob die Veranderungen an 
denMuskeln in den verschiedenen Formen so weit tibereinstimmen, 
dass sie als einheitlicbe, etwa in den einzelnen Fallen und For¬ 
men nur quantitativ, bezw. durch ibre Combination verschieden auf- 
zufassen wtiren. Da muss nun vor alien Dingen entschieden werden, 
ob die an der Leiche, bei den Totalsectionen, gefundenen Verande¬ 
rungen in der That tibereinstimmen mit den Befunden, die man 
an excidirten Muskelsttickchen erhoben hat. 

Wer die mitgetbeilten Sectionsbefunde, die Ergebnisse der Muskel- 
untersuchung und speciell die Befunde in den besonders genan and 
mit guten Methoden untersuchten Fallen von Fr. Schultze and 
Heubner genauer liest und sie mit der von mir u. A. gegebenen 
Bescbreibung von excidirten Muskeln vergleicht, wird keinen Augen- 
blick an der vollen Identitat der Befunde zweifeln. Ueberall das- 
selbe histologische Bild, die wechselnde Fasergrtisse, hypertrophische 
und atrophische Fasern, Kernvermehrung, Vacuolen- und Spaltbil- 
dungen, Abrundung der Fasern u. s. w. neben mehr oder weniger 
reichlicher Bindegewebswucherung mit Kernvermehrung, mit ver- 
schiedenen Graden von Lipomatose. Ich habe Gelegenheit gehabt, 
die betreffenden Praparate von Fr. Schultze, von Heubner und 
von P. Marie, welchen Herren ich fttr die Ueberlassung derselben 
zu grossem Danke verpflichtet bin, zu sehen und mit meinen Pra- 
paraten zu vergleichen: sie zeigten in alien wesentlichen Punkten 
eine so vollige Uebereinstimmung mit den meinigen, dass sie kaum 
voneinander zu unterscheiden sind (ausser etwa durch die verschie- 

entschliessen. Dieselben nehmen klinisch (sehr friihes Entstehen, raschesFort- 
schreiteu, Fehlen von Hypertrophie, tibrill&re Zuckungen, weitverbreitete EaK, 
bulbare Symptome, allerlei sonstige nervose Stdrungen u. s. w.) wie anatomisch 
(hochgradige Veranderungen an den grauen Vorders&ulen, vielfacbe Veranderungen 
in der weissen Substanz, histologisches Verhalten der Ubrigens sehr uugenflgend 
untersuchten — bei der Section wurde „ein Stuck des Muse, gastrocnemius 44 ent- 
nommen, das war Alles! — Muskeln) eine so durchaus gesonderte Stellung ein. 
dass ich ihre Zugehorigkeit zur Dystrophie in keiner Weise zugeben kann. Deber 
ibre genauere Stellung zu oder zwischen den versebiedenen ahnlicben Krankheits- 
formen mOcbte icb mir aber zur Zeit noch gar kein sicheres Urtheil gestatten. 
Sie scheinen mir noch am ebesten zu der Poliomyelitis ant. ebron. zu gehflren, 
obgleich aucb dies seine Bedenken bat; sie m$gen als merkwttrdige F&lle einst- 
weilen registrirt werden. Icb glaube vor Kurzem einen ahnlichen Fall geseheu 
zu haben, der allerdings aucb sehr an Dystrophie erinnerte, sich aber doch wold 
davou unterscheiden liess. — Der vonKlebs kiirzlich besproebene, merkwilrdige 
Sectionsbefund (Correspondenzbl. f. Schweiz. Aerzte. XXI. 1891) bei einer juvenilen 
Form kam mir erst wahrend der Corrector zur Kenntniss. 
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denen Farbungsmethoden). Besonders schlagend ist aber das Ergebniss 
in meinem Falle Arnold (klinischer Theil, Beobachtnng 24, Sections- 
befnnd s. oben Nr. 13, S. 208 ff.), wo z. B. die Praparate des am Leben- 
den excidirten und des der Leiche entnommenen Muse, quadriceps 
absolut identischen Befund ergaben. 

Freilich ist dabei zuzugeben, dass die Querstreifung an den der 
Leiche entnommenen Praparaten im Allgemeinen deutlicher, breiter 
und schbner erscheint; ferner, dass die wellige Beschaffenheit der 
Muskelfasem auf dem Langsschnitt an den Praparaten vom Lebenden 
hSufiger und ausgesprochener ist; doch wird diesel be aucb in den 
Leichenpr&paraten nicht vermisst und ist hier gelegentlich in sehr 
hohem Maasse ausgesprochen. Um so mehr Gewicht ist dabei zu 
legen auf die tlberall an den Leichenpraparaten gefnndene Faser- 
hypertrophie, die Abrundung der Fasern und die Kernvermehrung, 
weil man dieselben als Folgen der Excision am Lebenden hat hin- 
stellen wollen. Auch die fibrillare Langszerklllftung ist offenbar an 
den Leichenpraparaten sehr ausgesprochen. 

Es liegt somit kein Grund vor, die durch Excision am Lebenden 
gewonnenen Praparate zu beanstanden, weil ein Theil der darin zu 
findenden Veranderungen auf die Folgen der Excision (Contraction, 
Znsammenschnurren der Muskeln) zurtickzufiihren ware. Hochstens 
warden die Praparate von lebenden Muskeln, welche ein gleich- 
massiges Hypervolumen aller Fasern erkennen lassen (z. B. Del- 
toideus von Fall 3 [Wolf],'Deltoideus von Fall 4 [Holzlekner], Biceps 
[2] von Fall 7 [G5tz], Beobachtung 1 von Hitzig s. oben S. 195), 
zu Bedenken Veranlassung geben kbnnen, die jedoch bei genauerer 
Ueberlegung schwinden mtissen (s. unten S. 228); diese Dinge bilden 
aberdies doch nur einen untergeordneten Theil des Befundes. — Wir 
darfen somit die durch Excision und die durch Totalsectionen ge¬ 
wonnenen Ergebnisse ohne Bedenken zusammenfassend betrachten. 

Und das Resultat dieser Betrachtung scheint mir zu sein, dass 
sich wesentliche und durchgreifende Unterschiede der 
histologischen Muskelveranderungen bei den einzelnen 
klinischen Formen der Dystrophie nicht finden. Alle ein¬ 
zelnen histologischen Veranderungen sowohl im Muskel-, wie im 
Bindegewebe kommen bei alien Formen vor: die Hypertrophie und 
die Atrophie der Fasern, die Kemwucherung und Vacuolisirung, die 
Spaltbildungen und Theilungen derselben ebenso, wie die Hyper- 
plasie und Kernvermehrung des Bindegewebes, die Verdickung und 
Kernwucherung an den Gefasswandungen, wie die zunehmende Ein- 
lagerung von Fettzellen bis zu den hochsten Graden der Lipomatose. 

15 * 
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Der Grad dieser einzelnen Ver&nderungen ist allerdings in den 
einzelnen Fallen ein sehr verscbiedener; allein es handelt sich dabei 
lediglich um quantitative Unterschiede: zahlreiche oder sparlicbe 
Faserbypertrophien, zablreicbe und sparliche Spaltbildungen, starke 
und massige Bindegewebshyperplasie, reicbliche oder sparlicbe Fett- 
zelleneinlagerung kommen vor. Es ist unzweifelhaft, dass dieselben 
Verschiedenheiten, lediglicb auf quantitativen Diflferenzen berubend, 
sicb nicht selten, sogar ganz regelmassig in den Muskeln eines und 
desselben Individuums, ja sogar auf dem Querscbnitt eines und des- 
selben Muskels an verschiedenen Stellen finden, wie oben gezeigt 
wurde. Besonders instructiv sind in dieser Beziebung die Quer- 
schnitte des Sartorius und des Supinator longus von der Section 
Arnold (s. oben S. 210 flf.), und andererseits kann man in den Prkpa- 
raten von verschiedenen Fallen und Formen, aus alien mbglichen 
Stadien des Leidens, stets einzelne Stellen finden, die eine ganz 
tlberrascbende Aebnlicbkeit besitzen, so dass Niemand sie fiir Pr&- 
parate von verschiedenen Krankheitsf&llen halten wtirde. 

Ich komme somit, wie auch schon auf Grund bios meiner eigenen 
7 Falle, zu dem Schluss, dass bei all den verschiedenen 
Formen der Dystrophie die Muskelveranderungen in 
alien wesentlichen Punkten identische sind, dass sie 
lediglich quantitative Diflferenzen und mehr oder weniger zufSllige 
Combinationen zeigen und dass somit vom anatomischen Stand- 
punkte aus kein Grund vorliegt, eine Scheidung in verschiedene 
getrennte Formen beizubehalten. Jedenfalls wtirde bei alien diesen 
Formen der anatomische Befund in den Muskeln ein sehr tiber- 
einstimmender sein. 

Wie verhait es sich nun aber mit dem Nervensystem? Ob- 
gleich bier nocb nicht allzuviele Befunde vorliegen, ist doch auch 
im Allgemeinen die Uebereinstimmung derselben eine gentigend 
grosse; sie wtirde eine vollst&ndige sein, wenn nicht in neuester 
Zeit einzelne abweichende Thatsachen (die Befunde von Frohmaier, 
Heubner, Preisz, vielleicht auch die von Erb-Schultze und 
Kahler) zum Vorschein gekommen w^ren. 

Besonders mit RUcksicht auf die ziemlich zahlreichen Sectionen 
von Pseudohypertropbie (s. die Zusammenstellung bei Fr. Schultze 
1. c.) konnte man im Hinblick auf die neueren Beobachtungen von 
Lichtheim, Schultze, Landouzy-D6j6rine, P. Marie, 
Westphal, Singer, Eisenlohr, Dreschfeld, Joffroy und 
A chard u. A. wohl sagen, dass bei den verschiedenen Formen der 
Dystrophie der Befund am centralen Nervensystem lediglich ein 
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negativer gewesen ist und dass auch an den peripheren Nerven, 
wenn tiberhanpt etwas, doch nur unbedeutende, inconstante and, wie 
es scheint, auch unwesentliche Befande erhoben wurden. 

Aber hier ist nun durch die oben erwahnten Beobachtungen 
von Frohmaier, Heubner u. A. die Sachlage doch etwas ver- 
lindert, es sind jetzt unzweifelhaft auch mehr oder weniger boch- 
gradige Veranderungen an den grauen Vordersaulen nachgewiesen; 
andere Beobachtungen (von Er b-Schultze, von Kahler z. B.) 
kbnnen nun mit mehr Sicherheit als hierher gehbrig angesprochen 
werden und in dem Lichte dieser Thatsachen gewinnen nun, wie 
mir scheint, die kleineren Befunde bei Singer, Gibney, R. Schulz, 
sowie die alteren gelegentlichen Befunde von Clarke-Gowers, 
Drummond, Bramwell, Pick eine etwas erhbhte Bedeutung. 

Nicht als ob ich deshalb gleich die Bedeutung der Befunde von 
Frohmaier, Heubner u. s. w. tiberschatzen wollte und sie fdr 
wesentlicher und wichtiger hielte als die negativen! Davon ist keine 
Rede. Ich bin selbstversttindlich der Meinung, dass die nega¬ 
tiven Befunde bei dem heutigen Stande unserer Untersuchungs- 
methoden jedenfalls die Regel bilden, und betrachte die positiven 
nur als Ausnahmen, die aber fiir die allgemein - pathologische Be- 
urtheilung des Leidens vielleicht von grosser Bedeutung sind. Sie 
lehren jedenfalls, dass gelegentlich auch bei dem ausgesprochenen 
klinischen Bild der Dystrophie grbbere Veranderungen am Nerven- 
system vorkommen kdnnen; freilich haben wir noch keine Vor- 
stellung davon, unter welchen Umstanden dies der Fall ist; ob die 
Form, die Dauer, die Intensitat des Leidens, ob zufallige aussere 
Umstande, ob die atiologischen Verhaltnisse, ob etwaige Compli- 
cationen dabei eine Rolle spielen oder nicht. Es lohnt auch wohl 
kaum, jetzt schon naher darauf einzugehen. 

FUr unsere Hauptfrage — ob etwa die verschiedenen For men 
der Dystrophie eine verscbiedene anatomische Grundlage haben — 
lehren meines Erachtens auch diese positiven Befunde nichts: der 
eine Fall (Heubner) betrifft eine „unbestimmte a Form (am nach- 
sten noch der juvenilen stehend), dasselbe gilt fUr den Fall Erb- 
Schultze; ein anderer Fall (Frohmaier) betrifft eine typische 
juvenile Form und zu dieser ware auch der Fall Kahler zu rech- 
nen; die Beobachtungen von Singer und von Preisz dagegen be- 
treffen pseudohypertrophische Formen. Dem gegentlber ist wieder 
, in dem Fall Schultze bei einer juvenilen (oder unbestimmten), von 
Landouzy-D6j6rine bei infantiler und juveniler Form, von 
P. Marie, von Eisenlohr bei typisch-juveniler Form, von West- 
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phal, von mir selbst u. A. bei pseudohypertrophischer Form ein 
durchaus negativer Befund eonstatirt, und wir kommen also aueh 
hier zu dem Schluss, dass bei alien Formen der Dystrophie 
der negative Befund am centralen und peripheren Ner- 
vensystem die Regel bildet und dass die seltenen Ausnahmen 
von dieser Regel bei jeder beliebigen Form vorkommen kbnnen. 

Das Resultat dieser Untersuchung ist also, dass vom anatomi- 
schen Standpunkt aus weder in dem Befund an den Muskeln, noch 
in dem Befand am Nervensystem eine Nbthigung zur Trennung der 
verschiedenen Formen vorliegt, dass im Gegentheil die Uebereinstim- 
mung der Befunde bei den verschiedenen Formen eine hinreichend 
grosse ist, urn eine einbeitlicheAuffassung der Dystrophie 
auch vom anatomischen Standpunkt aus als unbedenklich 
erscheinen zu lassen. 

Ich verkenne dabei nicht, dass hier noch mancherlei Zweifel 
und Einwande erhoben werden kbnnen, dass ahnliche Mnskel- 
befunde auch unter anderen Umstanden vorkommen, dass man sie 
gel unden hat bei unzweifelhaften Spinalerkrankungen (W. M tiller, 
D6j6rine, Huet, Hitzig u. A. — ich werde darauf sp&ter noch 
zurttckkommcn), dass man auch bei myositischen Zust&nden, dass 
man in der Umgebung von Geschwlllsten in den Muskeln (Schafer) 
ahnliche Verhaltnisse beobachten kann, dass somit manche Punkte 
in der pathologischen Anatomie des Muskelgewebes noch recht dunkel 
sind. Aber darliber konnen wir vorlaufig nicht hinaus, und es ist 
ftir mich hier zunachst nur wichtig gewesen, zu constatiren, dass die 
anatomische Untersuchung wenigstens keinerlei erheblicheDif- 
ferenzen in den Muskeln bei den verschiedenen Formen 
der Dystrophie aufgedeckt hat. Die Hauptentscheidung bleibt 
doch jedenfalls der klinischen Beobachtung vorbehalten. 

Und da nun diese, wie wir frltker gesehen haben, nnzweifelhaflt 
die allerinnigsten Beziehuugen zwischen den verschiedenen Formen, 
vielfache Uebereinstimmung und alle moglichen fliessenden Ueber- 
gange zwischen denselben nachgewiesen hat, kbnnen wir uns wohl 
dem Endergebniss der Ubereinstimmenden klinischen und anatomi¬ 
schen Untersuchung nicht verschliessen, welches dahin lautet: 

„Dass die verschiedenen Formen der Muskelatro- 
phie(die juvenile, diepseudohypertrophische, die here- 
ditare, die infantile Form) zusammengehoren, dass sie 
eine gemeinschaftliche Krankheitsgruppe, eine Krank- 
heitseinheit darstellen, die wir am besten mit dem Namen 
der Dystrophia muscularis progressiva bezeichnen.“ 
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Allgemein-pathologische Betrachtungen. 

Unter such ungen liber die Art des anatomischen Vorgangs and liber 
die Reihenfolge seiner einzelnen Erscheinungen. — Ob die Hyper- 
trophie der Maskelfasem stets das Primare? — Knrze Skizze des ganzen 
anatomischen Vorgangs. — Betrachtungen iiber die Frage, ob die Dys- 
trophie eine prim&re Muskelerkrankung oder ob sie nenro- 
tischen Ursprungs, eine Trophoneurose sei. —Grlinde fdr die 
letztere Anschanung. 

Mit dem an den Schluss des vorigen Abschnittes gestellten Satz 
i8t die Hauptanfgabe dieser Arbeit, wie ich glaube, in einer dem 
heutigen Stand unserer Erfahrungen und unseres Wissens am meisten 
entsprechenden Weise gelbst. Der Gegenstand bietet aber noch so 
mancherlei interessante Seiten dar und hat noch so vielen Fragen 
Ranm gewahrt, dass ich ihn noch nicht verlassen kann, ohne einige 
weitere Erbrterungen hinzuzufttgen und einige nebensachlichere Dinge, 
flir welche sich bisher keine Stelle gefunden hat, zu besprechen. 

Zunachst liegt doch die Frage sehr nahe, welcher Art der 
anatomische Vorgang in den Muskeln ist und in welcher 
Reihenfolge sich die Einzelheiten desselben entwickeln, 
welche Rolle dabei den Lasionen an den Muskelfasern und welche 
jenen am Bindegewebe zukommt. 

Hier kann ich zunachst nur mit den besten anderen Beobachtern 
darin tlbereinstimmen, dass ohne Zweifel die Veranderungen am 
Muskelgewebe, an den Muskelfasern selbst, das Wesentliche 
und wohl auch das Primare sind. 

Die Grlinde daftir sind: Veranderungen am Bindegewebe allein, 
ohne solche an den Muskelfasern, finden sich nicht (Ausnahme viel- 
leicht das Thenar bei der Section des Falles Arnold [s. oben S. 212]); 
dagegen kann man vielfach Veranderungen am Muskelgewebe con- 
statiren, fast ohne (oder nur mit sehr geringftigigen) Stbrungen am 
Bindegewebe. 

Wo sich dagegen hochgradige Veranderungen am Bindegewebe 
finden, da bestehen auch immer schon sehr weit vorgeschrittene 
Anomalien am Muskelgewebe. 

Die Fetteinlagerung endlich ist jedenfalls nur etwas Secundares 
und Untergeordnetes; sie fehlt an hochgradig veranderten Stellen, 
sie kann in ganzen Muskeln fehlen, bis in die letzten Stadien der 
Erkrankung hinein. 

Gegentiber der frtiheren Anschauung also, dass die Bindegewebs- 
veranderung oder gar die Lipomatose das Wesentliche und das Pri- 
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mare sei — ist der heutige Standpunkt ein wesentlich anderer. Wir 
konnen wohl nicht zweifeln, dass die Muskelfasern von vornherein 
erkrankt sind; ob jedock das Bindegewebe schon gleichzeitig 
mit deDselben erkrankt, oder erst nachtr&glich, vielleicht infolge 
der Muskelaffection, das dtirfie schwer zu entscheiden sein; jeden- 
falls ist doch die Betheiligung des Bindegewebes eine sehr friih- 
zeitige and meist auch eine recht erhebliche. 

Die Veranderungen an den Muskelfasern, die man in 
den verschiedenen Prfiparaten nebeneinander sieht, sind: Hypertro- 
phie (bezw. Hypervolumen) und Atrophie der Fasern, sehr starke 
Kernwucherung in denselben, Vacuolenbildnng und besondere auf- 
fallend die Fasertheilungen. — Die auffallendste Erscheinung daranter 
ist zunkchst jedenfalls die sogenannte Hypertrophie der Fasern, ihre 
Volnmszunahme, und es fragt sich, wie sie zu deuten ist. Von vorn¬ 
herein ist wohl die — vielleicht aus den Untersuchungen von Op pen- 
heim und Siemerling von manchen Seiten gefolgerte — Annahme 
abzuweisen, dass es sich dabei etwa lediglich um ein Contractions- 
phanomen infolge der Excision lebender Muskelsttlckchen handle. Die- 
selbe wird schon dadurch widerlegt, dass auch bei alien Totalsectionen 
die Faserhypertrophie in ganz der gleichen Weise gefunden worden 
ist, wie bei den Muskeln, die dem Lebenden entnommen waren; be* 
Bonders schlagend ist in dieser Beziehung der Befund an dem M. 
quadriceps unseres Falles Arnold (s. oben Section Nr. 13, S. 209), 
wo die Praparate vom lebenden Muskel, wie die von der Leiche 
gewonnenen vollkommen identische Befunde, speciell auch in Betreff 
des Faservolumens ergaben; ferner dadurch, dass, wie schon Knoll 
(auf Orund der wichtigen Untersuchungen von Auerbach l )) nach- 
gewiesen hat, die Volumszunahme viel zu erheblich ist, als dass sie 
durch eine auch noch so starke Contraction oder Retraction der 
Fasern erklart werden kbnnte; weiterhin dadurch, dass sie sehr 
haufig auf einzelne Fasern mitten unter anderen, normalen oder atro- 
phischen, beschrankt erscheint, oder dass sich in einemund dem- 
s el ben excidirten Muskelsttlckchen zwei Abschnitte finden, von 
welchen der eine gar keine, der andere viele hypervoluminbse 
Fasern enthalt, wie z. B. in dem Biceps unseres Falles GOtz (s. oben 
8. 187) und in dem Deltoideus von Fall Holzlehner (S. 180); hier 
sind doch die Retractions- und Contractionsverhaltnisse gewiss fiir 
alle Abschnitte die gleichen gewesen. Ebenso spricht es gegen jene 
Ansicht, wenn sich auch da einzelne hypervoluminbse Fasern finden, 

1) Ein Fall von wahrer Muskelhypertrophie. Virch. Arch. Band 53. S. 234 
u. 397. 1ST 1. 
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wo eine Retraction der Muskeln wegen flberwiegenden nnd massen- 
haften Fett- and Bindegewebes bei ganz zurticktretenden Muskel- 
resten kaum denkbar ist (so in unserem Falle Arnold), und endlich 
kflnnen wobl auch die weiteren Veranderungen an den Fasern, die 
Kernvermehrung, die Spaltbildungen u. 8. w., die doch auf eine ge- 
steigerte Ern&hrungsthatigkeit an den Fasern hindeuten, ftir die patho- 
logische Existenz der Faserhypertrophie in das Feld geftihrt werden. 
Dabei ist ja sicher nicht ausgeschlossen, dass ein Theil der Volums- 
znnahme, besonders die mehr gleickm&ssig liber den ganzen Quer- 
scbnitt verbreitete, in fast alien Fasern sich findende, auf Contractions- 
vorg&nge bei der Excision and Preparation za beziehen ist. Und diese 
Vorkommnisse mbgen denn auch noch einer genaueren Kritik und 
eingehenden Controle unterzogen werden. 

Des weiteren ist dann die Ansicht abzuweisen, als ob die Faser¬ 
hypertrophie etwa nur eine durch die vicariirend gesteigerte 
Thatigkeit einzelner noch erhaltener Muskelfasern oder -btindel 
oder ganzer Muskeln bedingte sog. Gebrauchshypertrophie 
ware. Abgesehen davon, dass doch wohl diese Annahme absolut 
unzutreffend ware flir die einzelnen, isolirt theils inmitten noch 
ganz normalen Muskelgewebes, theils im ganz atrophischen Muskel- 
und hyperplastischen Bindegewebe gelegenen hypervoluminbsen Fa¬ 
sern, spricht auch vor Allem gegen dieselbe, dass eben die Ayper- 
voluminbsen Fasern doch in ihrer Structur, in ihrem sonstigen 
histologischen Verhalten so erhebliche Abweichungen vom 
Normalen zeigen, dass sie wohl nicht als einfach Uberernahrte, 
durch den Gebrauch voluminbser gewordene Muskelfasern betrachtet 
werden kbnnen. Obgleich meines Wissens genauere Untersuchungen 
an den durch Gebrauch hypervoluminbsen Muskelfasern, liber ihre 
Durchmesser, ihre Kernverhaitnisse u. s. w. nicht vorliegen, kann 
ich doch wohl aussprechen, wie hbchst unwahrscheinlich es 
ist, dass bei der einfachen Gebrauchshypertrophie eine so enorme 
Verdickung der Fasern (bis auf das 4—5fache ihres normalen Durch- 
messers), solche Kernvermehrung, solche Spaltbildungen vorkommen, 
wie sie sich bei der Dystrophie in so vielen Fasern finden. 

Els scheint mir deshalb nicht zweifelbaft, dass die Hyper- 
trophie vieler Muskelfasern bei der Dystrophie eine ent- 
schieden pathologische Erscheinung ist und dass sie bei 
der Constanz ihres Vorhandenseins auch eine ganz hervorragende 
Rolle bei dieser Krankheit spielt, wenn auch liber das Maas8 der- 
selben in jedem einzelnen Falle vielleicht ein ganz sicheres Urtheil 
nicht zu gewinnen ist. 
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Die Frage, um was flir eine Art von Vorgang es sick dabei 
kandelt, kann vorlaufig offen bleiben; doch scheint es mir durch- 
aus unzulassig, anzunekmen, dass es sich dabei lediglicb um eiD- 
fache Quellungsvorglinge handeln kbnne; einfach gequollene Fasern 
(man sieht sie wohl in degenerirenden Muskeln hie und da) ver- 
lieren zwar die Querstreifung, werden ganz homogen, aber sie zeigen 
doch keine Kernvermehrung; wabrend wir an unseren hypervolumi- 
nosen Muskeln in dem Erhaltenbleiben der Querstreifung, in der 
Kernvermehrung und wohl auch in den Spaltbildungen bestimmte 
Zeichen dafllr haben, dass es sich um wirklich active, vitale Vor- 
gange handelt, die sich an den Fasern abspielen. Es scheint mir 
auch gerechtfertigt, die Fasertheilungen in nahere Beziehung zu der 
Hypertrophie der Fasern zu bringen, und wir batten also hier nicht 
bios hypertrophische, sondern auch echte hyperplastische 
Vorgange in den Muskelfasern anzunehmen. 

Wenn dies als richtig angesehen werden darf, so haben wir 
also neben der Faseratrophie, bis zum vftlligen Schwund der 
Fasern, auch eine sehr deutliche Faser hypertrophie (mit allerlei 
pathologischen Besonderheiten: Kernwuckerung, Vacuolen- und Spalt¬ 
bildungen u. s. w.) vor uns, und es erhebt sich nun wieder die 
Frage: Was ist das Erste? In welcher Reihenfolge entwickeln 
sich fiie Processe, oder gehen sie nur nebeneinander her, der eine 
an dieser, der andere an jener Muskelfaser sich abspielend? 

Wenn wir bei den anatomischen Praparaten die Antwort 
auf diese Frage suchen, so scheint dieselbe dahin zu lauten, dass 
die Hypertrophie der Fasern das Erste ist, dass sie der 
Atrophie derselben vorausgeht; denn 

1. es giebt Muskeln, in welchen sich nur oder fast ausscbliess- 
lich hypcrvoluminbse Fasern linden (s. oben Beobachtung Wolf S. 179, 
Holzlebner S. 180, dann die Beobachtung von Barsickow S. 194, 
die Beobachtung von Hitzig, Fall 1, S. 19(5, von Westphal 
S. 199. 

2. es giebt Muskeln oder Muskelabschnitte, welche nocb fast 
normal sind und in welchen sich als einzige Veranderung das Vor- 
kommen einzelner hypervoluminbser Fasern mitten unter sonst noch 
normalen findet, so z. B. Fall von Schultze (Gruppe a), Fall von 
P. Marie (Psoas und Tib. ant.) Fall von Heubner (Splenius). 

3. in den am wenigsten in der Erkrankung vorgeschrittenen 
Muskeln und Muskelabschnitten finden sich relativ viele hypervolu- 
minttse, relativ wenige atrophische Fasern (s. Beobachtung Bticber 
S. 175, Mm. infraspin, und gastrocnem.; Beobachtung Koch S. 1$2, 
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Extens. radialis; Beobachtung Schneller S. 183, Deltoideus; Beob¬ 
achtung Gbtz S. 187 [2]; Beobachtung von Singer S. 194; Beob¬ 
achtung von P. Marie S. 204, Psoas und Tib. antic.). 

4. in den am weitesten vorgescbrittenen Muskeln dagegen vor- 
wiegend atrophische und nur vereinzelte hypertrophische Fasern 
(s. Beobachtung Bticher S. 176, Latissimus; Beobachtung Schneller 
S. 184, Biceps und Gastrocnemius; Beobachtung Gbtz S. 187 [3]; 
Beobachtung von Hitzig, Fall 3, S. 196; Beobachtung von P. Marie 
S. 204, Subscapularis). 

Doch muss freilich zugegeben werden, dass darin eine absolute 
Constanz nicht besteht, dass man manchmal in noch wohlerhaltenen 
Muskeln auch atrophische Fasern findet und in manchen schon weit 
in der Degeneration vorgeschrittenen noch recht viele hypertrophische 
(ganz abgesehen von der Lipomatose und Bindegewebshyperplasie); 
es kommen endlich auch Muskelabschnitte, ganze Muskeln und 
selbst ganze Krankheitsfalle vor, in welchen sich gar keine oder 
nur sehr sp&rlicbe und nur in geringem Grade hypertrophische Fasern 
finden. 

Aus den anatomischen Praparaten allein ist da eine sichere 
Entscbeidung nicht zu gewinnen, und wir mlissen wohl die klinische 
Erfahrung zu Httlfe rufen, urn die Frage zu entscheiden. 

Schon im Allgemeinen lehrt dieselbe ja ohne Weiteres, dass 
die Atrophie der Fasern das Endstadium des Processes darstellt, 
dass jedenfalls die Faserhypertrophie nicht das spatere sein 
kann, denn im Ganzen schwinden eben doch die Muskeln. 

Lehrt sie aber auch, dass die Muskeln im Beginn des Lei- 
dens stcts hypertrophisch sind und dann erst atrophiren? 
Der klinische Beweis dafUr ist wohl nicht so leicht zu ftihren, weil 
man eben sehr selten Gelegenheit haben wird, die allerersten 
Anfange des Leidens zu sehcn: wenn die am frlihesten befallenen 
Muskeln noch im Stadium der Hypertrophie sind, so bieten sie eben 
keine oder hOchst geringfligige Symptome dar: die Schwache, 
welche den Kranken zum Arzte fUhrt, tritt meist erst dann bervor, 
wenn bereits Atrophie vorhanden ist, und deshalb sehen wir bei 
den Kranken gewohnlich schon bei der ersten Untersuchung an ein- 
zelnen Muskeln deutliche Atrophie. Aber bei reicher Erfahrung und 
bei etwas Glttck in dem Zufluss der Falle, glaube ich, gelingt es 
doch, eine ganze Reihe von Thatsachen zu sammeln, welche in 
dieser Beziehung eine unzweideutige Antwort geben. 

Diese Thatsachen sind: 1. die unter unseren Augen vor 
sich gehende Volumszunahme an Muskeln, die wir vor- 
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her normal gesehen haben, so z. B. in nnserer Beobachtung 53, 
wo die Hypertrophie des Triceps und Deltoideus, in Beobachtung 
54, wo die Hypertrophie des Infraspinatus w&hrend der Beobach¬ 
tung eintrat; weiter in unserer Beobachtung 56, wo Zunahme der 
Hypertrophie im Teres, Supra- und Infraspinatus, Subscapularis u. s. w. 
beobachtet wurde u. s. w. 

2. die Beobachtung yon Hypervolumen und grbsserer 
Prallheit solcher Muskeln, die sonstsehr spkt er- 
kranken und unter unseren Augen in die Fortschritte der Krank- 
heit einbezogen werden; hierher gehbrt z. B. das hhufig erwahnte 
Hypervolumen der Flexoren oder Extensoren am Vorderarm (z. B. 
eigene Beobachtung 56, Beobachtung 63 von Singer, eigene Be¬ 
obachtung 22 und Beobachtung 32 u. s. w.), oder die Hypertrophie 
ira Rectus abdominis (eigene Beobachtung 56, Beobachtung 37 von 
Hopmann) oder in Temporales, Masseteren, Gesichtsmuskeln (Be¬ 
obachtung 70 von Langdon Down) und dergleichen mehr. 

3. der Befund von Hypertrophie derjenigen Muskeln, 
die wir gewohnt sind, schon in frtlhen Stadien des Lei- 
dens atrophisch zu sehen, so z. B. die Serrati (in unseren 
Beobachtungen 24, 27, 53, 54, dann in Nr. 70 von Langdon Down 
und in einem neueren Fall von Fr. Schultze 1 )); dann der Supi¬ 
nator longus (hypertrophisch in der Beobachtung von Singer 
Nr. 63); der lleopsoas, Quadriceps, die anderen Oberschenkelmus- 
keln, das Peroneusgebiet u. s. w. (vgl. dazu die Beobachtungen 1, 
23, 32 u. 33 u. 56, die dafUr deutlicbe Beispiele liefern). 

4. Weiterhin die Thatsache, dass in den am haufigsten zuerst 
mit Hypertrophie zur Beobachtung kommenden Mus¬ 
keln (Deltoideus, Infraspinatus, Triceps, Tensor fasciae, Sartorius, 
Wade) sich weiterhin, im spkteren Krankheitsverlauf, regel- 
massig Atrophie einstellt. F(lr diese allthglich zu machende 
Beobachtung brauchen keine Belege angeftihrt zu werden. 

5. Endlich wltrden hierher die Falle zu rechnen sein, in wel- 
chen Uberhauptnur Hypertrophie (mit entsprecbender Schwache) 
in der sonst ftir die Atrophie charakteristischen Locali¬ 
sation sich findet. Ich denke dabei zun&chst an den oben 

(S. 195) erwahnten Fall Bbhl_von Hitzig, bei welchem sich 

ausschliesslich Hypertrophie in ganz charakteristischer Localisation 

1) Th. Schenk, Ein Fall von Pseudohypertrophie der Muskeln mit Bethei- 
ligung der Serrati antici und mit Entartungsreaction. l)iss. Bonn 1890. In der 
Arbeit sind noch einige andere Falle von Hypervolumen des Serratu9 zusammen- 
gestellt. 
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mit entsprechender Functionsstbrung and anatomischem Befunde fand; 
derselbe wttrde ausserordentlich wichtig und beweisend sein, wenn 
er sich im weiteren Verlauf mit Sicherheit als Dystrophie erwiesen 
h&tte — (lurch die spater eiutretende Atropbie; meine Bedenken 
darttber habe ich bereits oben (S. 195 Anm.) ausgesprochen und ich 
kann bier nor mein Bedauern wiederholen, dass es bisher nicht 
mftglich gewesen ist, dartiber Gewissheit zu erlangen. 

Einigerma&ssen aber kann fiir diesen Fall eine andere Beob- 
achtung eintreten, die ebenfalls von Hitzig 1 ) zuerst publicirt wor- 
den ist, und zwar als „Hypertropbie eines Armes“; freilich bot er 
schon damals die ttberaus wicbtige Atrophie beider Pectorales dar; 
der Fall ist weiter verfolgt and in dem Sanitatsbericht der deutschen 
Heere vom Jahre 1870/71 ausftihrlichst mitgetbeilt worden, mit dem 
Sectionsbefund f wegen dessen icb den Fall scbon oben (S. 204) 
citirt babe. Er ist interessant genug, um hier noch kurz referirt 
zu werden. 

Friedrich Boye, Kanouier; geboren 1841 oder 1842. Befund von 
Hitzig 1872. Angeblich eine Verletzung der Fossa supraclavicularis die 
Ursacbe (Schadigung der Subclavia? des N. thoracic, longus?) im October 
1870. Zurttckbieibende Bewegungsstdrung der Schuiter. — Schwere Er- 
krankung an Ruhr oder Typhus. Im Januar 1871 die Volumszunahme 
des rechten Armes bemerkt. 

Betrachtliches Hypervolumen der Muskeln des rechten 
Arms, besonders des Oberarms (ca. 3 Vs Cm. mehr als links); Hyper- 
volumen der Rhomboidei, des Infraspinatus und Teres rechts; 
aber auch sehr starkes Volumen des linken Deitoideus und Triceps, auch 
des Biceps, w&hrend der Supra- und Infraspinatus links magerer sind. 

Complete L a b m u n g des Serrat. ant. maj. rechts bei erhaltener 
elektrischer Erregbarkeit. — Pectorales beiderseits fast ganz ge- 
schwunden, besonders links. 

(Starke Venenschwellung am rechten Arm; Anlaufen der Hand; 
M&rmorirung der Haut.) 

Befund im Jahre 1879/81: Schwund der Pectorales (mit 
Ausnabme der Clavicularportion), des rechten Serratus antic., wah- 
rend die unteren Bttndel des linken Serratus entschieden 
hypertrophisch sind; Schwund der Cucullares, Rhomboidei, 
anch der Supraspinati, wahrend die Infraspinati und Teretes gut er- 
halten sind. — Muskeln des rechten Arms durchweg hy pertrophisch, 
aber Schwund des Supinator longus! 

Am linken Arm Hypervolumen des Deitoideus und Tri¬ 
ceps; vOlliger Schwund des Supinat. longus, Atrophie derEx- 
tensores carpi. — Kleine Handmuskeln vollkommen normal. 


1) Ueber einen Fall von Hypertrophie eines Armes. Berl. klin. Woch. 1872. 
Nr. 49. 
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Schw&che der Bewegungen. — Keine EaR. — Keine fibrill&ren 
Zuckungen. — Untere Extremitaten und Patellarreflexe normal. Tod 
1884 an Lungen- und Kehlkopftuberculose. 

Dass es sich hier um eine juvenile Muskelatrophie handelte, 
ist nach dem ganzen Verlauf, Symptomenbild und Sectionsbefund 
nicht zweifelhaft, und wenn auch schon bei der ersten Beobachtung 
einzelne Atrophien bestanden, so war das Bild doch liberwiegend 
das einer Hypertropkie. 

Vielleicht gehOrt hierher auch die interessante Beobachtung von 
L. Auerbach 1 ): starke Hypertrophie des rechten Armes (5—6Cm. 
Differenz) mit Schwache darin, besonders Deltoideus und Biceps 
betroffen, in welchen auch zuerst der exacte Nachweis einer wahren 
Hypertrophie der Muskelfasern (auch mit Kernvermehrung, Kern- 
zeilen und centralen Kernen) geliefert wurde. Atrophien bestanden 
nicht, aber Auerbach halt es bei der epikritischen Besprechung 
des Falles nicht flir unwahrscheinlich, dass er eine beginnende 
Pseudohypertrophie — also unsere jetzige Dystrophie — sei. Leider 
ist, wie mir Herr College Auerbach auf meine Anfrage in liebens- 
wtlrdiger Weise mitgetheilt hat, der Kranke seinem Gesichtskreis 
entschwunden, und so bleibt die Frage offen, ob es sich hier wirk- 
lich um das Initialstadium einer Dystrophie gehandelt hat. 

Der bei Friedreich (1. c.) erw&hnte Fall von Dyce Brown 
kann nicht mit Sicherheit hierher gerechnet werden, weil er sich 
der weiteren Beobachtung entzog; auch stimmt das Krankheitsbild 
nicht ganz. Dagegen darf wohl der von Du da 2 ) aus Mendel's 
Poliklinik beschriebene Fall hier angeflihrt werden: lOj&kriges Mkd- 
chen, keine Heredit&t, im 7. Lebensjahr Schwache der Beine; all- 
gemeine Volumszunahme der Extremitaten mit besonderer Verdickung 
der Waden. Nirgends Atrophie. Keine EaR. — Immerhin kbnnen 
solche Beobachtungen von Pseudohypertrophie hier nicht wohl ver- 
werthet werden wegen des Einwandes der Lipomatose, welche das 
Hypervolumen der Muskeln bewirkt haben kann. 

Diese Thatsachen sprechen, wie mir scheint, doch sehr beredt 
zu Gunsten der Anschauung, dass der Process in den Muskeln mit 
Hypertrophie der Fasern beginnt, um so mebr als, wenn sich auch 
nicht regelmassig der klinische Nachweis flihren lasst, dass die Mus¬ 
keln vor der Atrophie stets hypervoluminbs gewesen sind, daraus 
doch keineswegs gefolgert werden dtirfte, dass die Hypertrophie der 

1) Fall von wahrer Muskelhypertrophie. Virch. Arch. 53. 1871. 

2) Fall von Pseudohypertrophie der Muskeln. Diss. Berlin 1S89. Ref. im 
Neurol. C.-Bl. 1890. Nr. 1. 
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einzelnen Fasera nicht der Anfang ihrer histologischen Verknde- 
rungen sei. Bei der Dystrophie handelt es sich docb meist offenbar 
nicht am einen diffusen, den ganzen Muskel gleicbzeitig ergrei- 
fenden, sondern am einen mehr disseminirten, von Faser zu Faser, 
von Faserbiindel zn Faserbtindel allmkhlich fortschreitenden Process. 
Die anf&nglicbe Hypertropbie einzelner Fasern kann sicb unmog- 
lich an dem Volumen des Gesammtmaskels manifestiren; wenn dann 
dieselben Fasern atrophiren, wkhrend andere, neue, hypertrophiren, 
so kbnnen sich die Hypertrophie der einen and die Atrophie der 
anderen Fasern in einer Weise die Wage halten, dass sich an dem 
Volumen des Muskels der Process in keiner Weise verrkth. (Daher 
die nicht selten zu beobacbtenden Functionsstbrungen in Mnskeln, 
die gar keine deutlicbe Volumsveranderang erkennen lassen; vgl. 
die Beobachtung von Charcot bei Marie und Guinon [1. c. Be- 
obachtung 1, s. klinischer Theil Beob. 74]). Wenn endlich die Zahl 
der atrophirten Fasern tlberwiegt, wird erst die A bn ah me des 
Maskelvolams deatlich. 

Immerhin geht aas diesen Beobachtangen aach nicht mit Sicher- 
heit hervor, dass nun jede einzelne Muskelfaser zuerst hyper- 
trophirt and dann erst atrophirt; es ist ja sehr wohl denkbar, dass 
der krankhafte Process an einem Theil der Fasern durch das Sta¬ 
dium der Hypertrophie hindurchftihrt, am anderen dagegen nicht, 
oder dass dieses Stadium an den verschiedenen Fasern, in den ver- 
scbiedenen Muskeln und wahrscheinlich auch bei den verschiedenen 
Individuen und Krankheitsfdllen mehr oderweniger ausgespro- 
chen, mehr oder weniger langdauernd ist. Individuelle Verschie- 
denheiten in Bezug auf Intensity, Ausbreitung und Raschheit im 
Ablauf des Processes kommen ja doch ohne Zweifel vor und auf 
ihnen beruht denn wohl auch die verschiedene klinische Erscheinungs- 
weise, die zu der Aufstellung der verschiedenen Krankheitsformen 
geflibrt hat. 

In welchen Beziehungen nun aber diese an den Muskelfasern 
ablaufenden Vorg&nge zu den Verknderungen am Bindegewebe stehen, 
dartiber mbchte ich noch gar keine Meinung kussern; ob die Hyper- 
plasie des Bindegewebes Folge der gleichen Schkdlichkeit (irgend 
eines Irritaments, einer chemischen oder sonstigen Scbkdlichkeit), 
ob sie der Ausdruck des gleichen allgemein pathologischen Vor- 
gangs (Entztindung, Trophoneurose oder dgl.), also der Muskel- 
verknderung coordinirt ist — oder ob sie erst die Folge 
dieser Muskelveranderung, ihr subordinirt ist, durch die mit der 
Muskelveranderung einhergehenden Reize oder den Schwund der 
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Fasern an sich etwa ausgeltist wird,, das wage ich nicht zu ent- 
scheiden. Weder die anatomischen Bilder, noch die klinischen Be- 
obachtungen scheinen mir in dieser Beziehung entscheidende Auf- 
schlttsse zu geben. 

Aber ich mbchte doch nicht unterlassen, hier noch die Art und 
Weise des anatomischen Geschehens, wie ich es mir nach diesen 
klinischen und anatomischen Untersuchungen etwa vorstelle, kurz zu 
skizziren: Das Leiden setzt ein mit Vertinderungen an den 
/ Muskelfasern selbst, zuerst Hypertrophie derselben, Kern- 
wucherung, Abrundung der Fasern, Spaltbildungen und Theilungen 
derselben; damit zugleich wahrscheinlich schon geringe Kern- 
vermehrung im Bindegewebe und leichte Wucherung 
desselben; weiterhin, mehr odel* weniger frtth einsetzende, fort- 
schreitende Atrophie der Fasern unter reichlicher Kern- 
wucherung, Vacuolen- und Spaltbildung, bis zum ganzlichen 
Schwund der Fasern; damit aber auch eine sehr erhebliche 
Hyperplasie des Bindegewebes mit reichlichster Kernwuche- 
rung und Gef&ssverdickung; frtiher oder spater lagern sich in diesem 
Bindegewebe reichliche Fettzellen ab, es kommt die Lipo¬ 
ma to 8 e hinzu mit all ihren individuellen Verschiedenheiten. Das End- 
ergebniss ist dann, wie schon frtiher gesagt: gtinzlicher Schwund 
des Muskelgewebes und an Stelle desselben entweder eine atro- 
phische und sklerotische oder eine mehr hypertrophische 
Lipomatose. 

Ich verzichte darauf, in weitlaufige allgemein-pathologische Er- 
brterungen einzutreten ttber das eigentliche Wesen dieses Pro¬ 
cesses; es scheint mir — mag man den Begriff der Entzttndung heute 
fassen wie man will — nicht wohl angtingig, den ganzen Process 
als einen chronisch-entztindlichen aufzufassen. Ganz abgesehen von 
den klinischen Bedenken scheinen mir auch — wenn selbst die 
Vertinderungeu am Bindegewebe und den Gef&ssen als „entztind- 
liche“ zuzulassen wtiren —, die Vertinderungen an den Muskelfasern, 
besonders die Hypertrophie, die Fasertheilungen u. s. w. nicht wohl 
mit dieser Annahme vereinbar. Es kommt auch schliesslich darauf 
nicht so viel an, in welche Kategorie man den Process glticklich 
unterbringt. Es scheint mir hier ein sehr complicirter anatomischer 
Vorgang vorzuliegen, der sowohl am Muskelgewebe, wie am Peri¬ 
mysium zu ganz eigenartigen Veranderungen ftihrt, deren Wesen zu 
ergrtinden wohl erst einer sptiteren Zeit vorbehalten sein wird. 
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Qleichwohl kann ich es mir nieht versagen, bier noch knrz in 
Erwfignng zn zieben, wo her denn in letzter Instanz der ganze Pro¬ 
cess kommt, oder — am es sofort knrz zn sagen — ob wir es mit 
einer prim&ren and localen Erkrankung des Maskel- 
gewebes, Oder- mit einer primftren Stdrang im Nerven- 
system, etwa mit einer Affection der nnzweifelhaft vorhandenen, 
der Ern&hnmg der Moskeln vorstehenden tropbischeft Centren oder 
LeHnngsbabnen zn than baben. 

A priori ist ja, bei der nnbeBtreitbaren AbhUngigkeit der Moskel- 
ern&brong ton centralen tropbiscben Einflttssen, der Gedonke, dass 
es sich bei einem so weitverbreiteten, gymmetrisch am Kbrper er- 
scbeinenden, vieifaeb an bestimmte Nerv-Muskelgebiete gebnllpften 
Maskelleiden am eine nearotiscbe StOrong handle, ein ansser- 
ordentlich nabeliegender. 

Und dock ist die Frage von den meisten neneren Autoren in 
dem 8inne entschieden worden, dass eine primbre Myopathie 
vorliege; in der That sprecben denn ancb die pathologisch-anatom]- 
scben Befande — wenn wir, was ich gern coneedire, von den 
Beobachtangen von Frobmaier, Heubner, Kabler a. A., als 
▼on Ansnabmen, vorlftofig eimnal absehen wollen —, die fast 
tlberall im Rtlckenmark and den peripheren Nerven normals Ver- 
bbltnisse eonstatiren, mil einer gewissen Entschledenbeit Air diese 
Anschauung. 

Weiterbin ist die an den Moskeln selbst zn beobachtende Ver- 
ttnderong dock wobl deotlich versehieden von derjenigen, welche 
man bei der echten „nenroti8chen“ Atrophie, bei tranmatiscben 
Nervenldsionen, bei Poliomyelitis an ter. acnta n. s. w. zn finden ge- 
wobnt ist. Und es giebt mancberlei Tbatsaehen, welebe dafUr zn 
sprecben sebeinen, dass aneb bei anzweifelhaft Ortlicben Einwir- 
knngen anf die Mnskelsabstanz ganz ahntiche bistologisebe Yer&nde- 
rnagen anftreten, wie bei der Dy strop Me, so> z. B. die Beobacb- 
tnngen von Sebftffer 1 ), welober land, dass in den Moskeln, die 
von Gesehwtilsten (Sarkomen und Carcinomen) dnrebwaehsen oder 
eomprimirt warden, sich neben Atropbie and Degeneration aneb er- 
bebtkbe Kernwaehernng, Kernzeilen, Vacnolenbildangen and aneb 
tbeilweise Fasorhypertropbie (120—150 ft) eidstellt; aneb SpaKbil- 
dungen and dicbotomiscbe Thellangen sind dabei gesehen worden. 
Bei diesen Beobachtangen ist ja natttiiieh an eboen etwa vom Central- 


1) Ueber die histol. Veranderungen yon quergestreiften Mnskelfasern in der 
Peripherie ton Gesehwtilsten. Virch. Arch. Bd. 110. 1887. 

Deutsche Zeltachr. f. NervenheiUrande. 1. Bd. 16 
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organ selbst ausgehenden Einfluss anf die Muskelernahrung nicht za 
denken; so lange aber die MOglichkeit einer directen Reizwirkung 
der Geschwtilste auf die intramuscularen Nerven, anf die motorischen 
Endplatten n. s. w. nicht ansgeschlossen werden kann, wird es sich 
doch nicht mit Sicberheit erweisen lassen, dass diese Vorgange rein 
myopathischen and nicht nenrotischen Ursprnngs sind. 

Ebenso ist es mit den bei der Maskelregeneration (nach 
Wunden, Aetzungen, Verbrennungen) beobachteten Vorg&ngen. Nach 
der neuesten, sehr eingehenden and mit schbnen Abbildangen er- 
lauterten Arbeit von Nauwerck 1 ) ist es mir nicht zweifelhaft, dass 
bei der an MnskelzerstOrung sich anschliessenden Degeneration and 
Regeneration der Muskeln eine ganze Reihe von Vorgkngen auftritt, 
welche sehr nahe Analogien zu den Vorgangen bei der Dystrophie auf- 
weisen: z. B. die Kernvermehrnng, die Kernzeilenbildung, das Auf* 
treten von centralen Kernen in den degenerirenden Mask^lfasern; ferner 
das Auftreten von Langsspalten and Fasertheilangen, eingeleitet darch 
gewaltige Kernzeilenbildung and sowohl — wie es scheint — zur 
Degeneration, wie zur Regeneration in Beziehung stehend; die ver- 
einzelten Faserhypertrophien; die „kernreichen Platten“, sehr an die 
Riesenzellenbildung von Fr. Schultze erinnernd; and endiich die 
terminalen and lateralen „Mnskelknospen“, in engster Beziehung zu 
den Spaltbildungen und zu unseren merkwtlrdigen Befunden in dem 
Falle Schneller (s. oben S. 185 and 186) stehend. 

Hier handelt es sich nm ganz locale, durch Muskelwunden oder 
thermische Kauterisation erzeugte Vorgange, die wohl Mancber sehr 
geneigt sein wird fUr ganz local bedingte und unzweifelhaft „myo- 
pathische“ zu halten. Und doch dlirfte das nicht ohne Weiteres zu- 
zugeben sein. Die Muskelfaseru stehen in ihren trophischen Ver- 
haltnissen doch wohl in derselben Abhangigkeit vom Nervensystem 
wie die motorischen Nerven; und wenn die Muskelfasern in ihrer 
Continuitat unterbrochen werden, so werden auch an ihnen ganz 
ahnliche Vorgange der Degeneration und Regeneration wie an den 
Nerven sich abspielen; und ebenso wie die letzteren, mogen auch 
die Vorgange an den Muskeln wohl unter der Herrschaft der tropbi- 
schen Nervencentren stehen, also vielleicht auch als nearotische auf- 
zufassen sein, trotz ibres anscheinend ganz localen Charakters. Es 
ware in dieser Beziehung sehr interessant, die Nan were k’sehen 
Versuche zu wiederholen an Muskeln, deren motorische Nerven durch- 
schnitten sind und die sich also in neurotischer Degeneration be- 


1) Ueber Muskelregeneration nach Verletzuogen. Jena, Gustav Fischer. 1890. 
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finden. Ob bier die Vorgttnge der Regeneration in der gleicben 
Weise ablaufen, wie an gesunden Muskeln? Neumann (1. c.) hat, 
wie es scheint, einen einzigen derartigen Versncb gemacht, der zn 
dem interessanten Resnltate fUhrte, dass der Regenerationsprocess 
eine bedeutende Hemmung erfahren zn baben schien; eine detaillir- 
tere Beschreibnng des Vorgangs ist leider nicbt gegeben. 

Icb balte daher die Anscbannng von der prim&r myopathi- 
schenNatur des nns bescbttftigenden Vorgangs fttr eine verfrtihte. 
Jeder, der nicht einen ganz befangenen pathologisch-anatomischen 
Standpnnkt einnimmt nnd seinen Gesichtskreis nicbt anf das Gesichts- 
feld des Mikroskops beschr&nkt, wird zugeben mllssen, dass die 
bentige pathologische Anatomic selbst mit ihren ansserordentlich 
verfeinerten Untersnchnngsmethoden nicht im Stande ist, in diesen 
Fragen eine absoint sichere Entscheidung zn liefern. Die Unzu- 
l&nglichkeit der pathologisch-anatomischen Forschnng ist gerade ftir 
manche Erkranknngen des Nervensystems docb anch in neuester Zeit 
nocb zn biinfig festgestellt worden, als dass nicht etwas Vorsicht 
gerechtfertigt wire nnd schon die Thatsache, dass jede nene Har- 
tungs- nnd F&rbemetbode selbst bei altbekannten, nnendlich oft stu- 
dirten Erkranknngen des Rttckenmarks oder Gehirns wieder neue 
und unerwartete Anfschltlsse liefert, sollte in dieser Richtnng einer 
allzn grossen Vertranensseligkeit entgegenwirken. 

Es ist meines Erachtens keinen Angenblick zweifelhaft, dass es 
dentliche, schwere, andanernde fnnctionelle Stttrungen am cen- 
tralen Nervensystem giebt, welche nnseren hentigen mikroskopischen 
Untersnchnngsmethoden noch unzuganglich sind. 

Anf der anderen Seite wird es wohl auch keiner besonderen Aus- 
einandersetznng mehr bedtlrfen, nm zu beweisen, dass es im centralen 
Nervensystem, speciell in den granen Vordersftulen des Rttckenmarks, 
Einrichtungen und Apparate, die sogenannten trophischen Centren, 
geben mnss, welche die Ern&hrung der Muskeln beherrschen nnd sie 
je nach ihrem Fnnctionsznstande modificiren kttnnen; Centren, von 
welchen wir wenigstens so viel sicber wissen, dass ihre vOllige Zer- 
stOrung zu einer besonderen Form der Atropbie, zu der sogenannten 
degenerativen Atrophie der Muskeln ftthrt. 

Wenn diesen S&tzen, wie ich glaube, nicht ernstlich widersprocben 
werden kann, so muss wohl anch zngegeben werden, dass eine fnnctio¬ 
nelle — mikroskopisch unsichtbare (!) — StOrung dieser trophischen 
Centren im Stande sein kann, tropbische — mikroskopisch sicht- 
bare(!) — Verttnderungen und Stbrungen in den Muskeln, also viel- 

16 * 
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leicbt auch diejenigen, welche wir bei der Dystrophie linden, her- 
vorznrnfen.') 

Ich babe diesen Gedanken aehon bei einer frttheren Gelegen- 
beit 1 2 ), mit Rttcksicht auf die multiple degenerative Neuritis, die 
meinea Erachtens in khnlicher Weiae betracbtet werden kann, ge- 
naner pr&cisirt Zn meinem groaaen Erataunen ist die, wie mir aneh 
bente noch acbeint, ebenso einfacbe wie zwingende and unabweia- 
licbe Logik dieses Gedankenganges nioht for alle KOpfe begreiflich 
gewesen. Wenn wir ttberhanpt tropbiache Centren nnd wenn wir 
ansserdem anch functionelle — mikroakopisch nicht aichtbare — Sts- 
rnngen an dieaen Centren zulaasen (and man wird vergeblicb zn 
beweisen ancben, dasa sie nicht existiren), so ist es docb gaoz 
gowks mbglieh, dasa dieae functionellen Stbrungen an der Peri¬ 
pherie Ern&hrung88t(5rnngen bewirken, die mikroakopisch nnd seibat 
makroakopiscb sichtbar sind; das ist gar nicht anders denkbar, wenn 
wir tlberhanpt dieaen trophischen Centren einen Einflnsa auf die 
bistologiacbe Bescbaffenheit dee Mnskelgewebea znschreiben, nnd 
dieser Einflnas geht doch ana der neurotischen degenerativen Atro¬ 
phic mit aller nnr wllnschenswerthen Sicherbeit hervor. Icb babe 
niemals behanptet, wie mir das manchmal nntergeachoben worden 
ist, dasa es ao aein mtlase, sondern ateta nnr, dasa es so sein 
konne nnd dasa demzufolge ana dem anscheinend normalen ana* 
tomiachen Verbalten des centralen Nervensyatema (aus dem sog. 
„negativen Befnnd“) niemals mit Sicherheit gescblosaen werden dUrfe, 
dasa eine an der Peripherie, etwa an den Mnakeln oder an den 
motoriscben Nerven sichtbare trophische StOrung nicht centralen 
Ur8prnng8 sei. Bei dieser Anschaunng mass icb auch bente noch 
mit aller Entschiedenheit stehen bleiben nnd bitte meine Kritiker, 
dieselbe mit Unbefangenheit zn prlifen; sie werden die Richtigkeit 
derselben anerkennen mttssen und zngeben, dasa sie nicbta Anderes, 
al8 ein Toraicbtiger, von voreiligen Schlnssfolgernngen znrflckbal- 
tender Ansdrnck der Thatsachen nnd der allgemein acceptirten An- 
scbannngen fiber dieae Dinge ist. 

Icb balte es also ftlr mOgtich, wie ich dies bereits 1884 aua- 
gesprochen babe, dass wir ea auch bei der Dystroptrie mit einer 
8olchen, von einer FunctionsatOrung der trophischen Centren and 

1) Es d&rf hier wohl auch an die neuerdings sicbergestellten Muskelatro- 
phien bei Hysteriscben, an die Atropbien infolge von Hirnleiden und obne Ver- 
&ndernng der grauen Vorders&ulen erinnert werden. 

2) W. Erb, fiemerkungen fiber gewisse Formen der neurotiscben Atropbie 
(sogenannte multiple degenerative Neuritis). Mendel's Neurol. C.-Bl. 1883. Nr. 21. 
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Bahnen ausgehenden Erkrankang der Muskeln zo than haben, mit 
einer besonderen Form von Tropboneurose der Muskeln. Und 
ich baite die Ansicbt von der nenropatbischen Genese der 
Dystrophie, selbst den zablreicben negativen Befunden am cen- 
tralen Nervensystem zum Trotz, fttr eine wohl discntirbare. 

Diese Ansicht ist anch dnrchaus nicht neu; Knoll 1 ) hat schon 
1872 eine Anzahl von Grttnden fllr dieselbe znsammengestellt und 
erOrtert; aucb Anerbach (1. c.) hatte scbon frtther angedentet, dass 
der Aosgangspnnkt der wabren Hypertrophic vielleicht im Nerven- 
apparat zn snchen sei, und Mb bins 2 ) bat 1879 mit aller Entschie- 
denheit den nenropatbischen Ursprnng der Psendobypertropbie nnd 
der „hereditaren“ Mnskelatropbie bebanptet, freilich ohne viel an- 
dere Grtlnde daftir beizubringen, als die Heredit&t; ferner bat 
LiebermeiBter 3 ) nenerdings die Ansicht ansgesprochen, dass die 
Dystrophie abh&ngig sei von einer nrsprttnglichen Stbruog in den 
tropbischen Centren, liber deren Sitz nnd Wirknngsweise er sicb 
allerdings eine von der Ublichen etwas abweicbende Vorstellung 
macbt; nnd endlicb ist in letzter Zeit Winkler 4 ) mit der Ansicht 
bervorgetreten — die von van Roon 4 ) weiter ansgeftthrt wird —, 
dass alle Mnskelatrophien, mit oder ohne Hypertrophie, anf einem 
Leiden des Nervensystems, in einem Tbeil der F&lle speciell anf 
Stbrnng der feinen intramuscul&ren Nervenzweige (mbglicherweise 
aber anch des RUckenmarks) beruhen. 

Anf der anderen Seite aber ist von der grossen Friedreich- 
scben Arbeit an, deren Deductionen sicb ja anch anf die Pseudo- 
hypertrophie beziehen, eine immer entscbiedenere Strbmung zn Gnn- 
sten der „prim&ren Myopathie“ eingetreten nnd fast alle neneren 
Autoren (Lichtbeim, Landouzy nnd D6j6rine, Charcot, 
Marie nnd Gninon, Fr. Schnltze n. s. w.) sprecben sicb in diesem 
Sinne ans, nnd es wllrde wohl schwer sein, jetzt gegen diese Strb- 
mnng anzuk&mpfen, wenn nicbt durcb die Befnnde von Henbner, 
Frohmaiern. A. eine gewisse Unsicherheit in die Reiben der „Myo- 
pathen“ gekommen wire. 

Es liegt mir fern, in eine eingebende Erbrternng der ganzen 
schwierigen nnd interessanten Frage einzntreten, ieb mbchte viel- 
mebr nnr knrz die ans meiner eigenen Erfahrung nnd ans den Be¬ 
il Ueber Paralys. pseudohypertrophica. Med. Jahrb. 1872. 

2) Ueber die heredit&ren Nervenkraokheiten. Volkmann’s Sammlung klin. 
Vortr. Nr. 171. 1879. 

3) VorlestiDgen aber spec. Pathol. Bd. II. S. 122. 1886. 

4) Vgl. d. Referate im Neurol. C.-Bl. 1890. Nr. 1. S. 23. 
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obachtungen Anderer sich 'ergebenden neneren Thatsachen, welcbe 
flir die Entscheidong dieser Frage vielleicht verwerthet werden 
kOnnen, znsammenstellen, am der neuropathischen Theorie wenig- 
stens ihre Berechtignng zu wahren. 

Ich erwahne zunachst die Hereditat, die ja in einer grossen 
Zahl tod Fallen beobacbtet wird; sie wird von Mb bins als Haupt- 
grnnd ftlr die nearopathische Hypo these angeftthrt, doch ist das 
nicbt wohl zn acceptiren. Allerdings tritt ja die Hereditat bei vielen 
Krankheiten des Nervensystems, bei der bereditaren Ataxie, den Psy- 
cbosen, der Epilepsie u. s. w. besonders hervor; die Thomsen’scbe 
Krankheit ist wohl in ahnlicher Lage wie die Dystrophie; aber man 
kennt auch eine Hereditat bei Carcinom, bei Schrnmpfniere, bei 
Tuberculose, und ob man obne Weiteres die Familienahnlichkeit der 
krummen Nase, oder des 6. Fingers, oder der Fettleibigkeit a. s. w. 
auf nervOse Uebertragang zn beziehen hat, ist denn doch zweifel- 
baft. Mir scheint die Hereditat weder far, noch gegen die nearo¬ 
pathische Entstehung verwerthbar zn sein, am so weniger, als sie ja in 
einem sehr erheblichen Brnchtbeil der Falle gar nicbt nachweisbar ist 

Wichtiger sind dieErscheinungen der Localisation des Leidens 
in bestimmten Mnskeln and Nerv-Maskelgebieten, theils in 
solchen, die einer bestimmten gemeinsamen Function dienen, was doch 
auf ein gemeinsames Innervationscentram schliessen lasst, theils in sol¬ 
chen, die za bestimmten, in den Plexus oder peripberen Nerven (and wohl 
auch im RUckenmark) nachgewiesenen Innervationsgebieten geliOren. 

Zu den ersteren rechne ich z. B. die regel mhssige Atrophie der 
unteren Halften der Pectorales, der nnteren zwei Drittel der Cucul- 
lares and der Latissimi (gemeinsame Function: Fixation and Herab- 
ziehen der Schulter), weiterhin die der Beugergruppe am Oberarm 
mit Einscblass des Supinator longus (Beugung des Vorderarms), die 
Atrophie der Rtlckgratsstrecker, der Hllftbeuger, der Unterscbenkel- 
strecker. Zu den letzteren gehbrt in besonders prominenter Weise 
die Gruppe von Mnskeln, die vom (E r b’schen) Supraclavicularpunkt 
ans erregt werden kann: die Beugergruppe am Oberarm mit dem 
Supinator longus und wohl auch mit dem Infraspinatus und Deltoi- 
deus; dann das Befallensein des Quadriceps bei Freibleiben des Tensor 
fasciae und Sartorius, das isolirte Befallensein des Tibialis anticus 
neben der Atrophie am Oberscbenkel u. s. w. — alles Dinge, die man in 
ganz ahnlicher Localisation auch bei der spinalen Kinderlahmung, bei 
gewissen Plexuslahmungen, bei der Bleilahmung u. s. w. sehen kann. 

Weiterhin ist von Interesse derVergleich mit der Locali¬ 
sation bei der spinalen Amyotropbie, sowohl in Bezug auf 
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das gewissermaassen gegensatzliche Verhalten derselben, ala aucb 
nnd noch mehr in Bezng anf ibre Analogic. Was diese Erankheit 
zneret nnd am schwersten zu befallen pflegt, die kleinen Hand- and 
die Yorderarmmnskein, bleibt bei der Dystrophie lange Zeit frei. 
Andererseits giebt es aber einzelne Falle von der spinalen Form]— 
der beweisendste ist der Fall von Strttmpell 1 ) —, welche an der 
Scbnlter and am Rampf beginnen and eine ausserordentlich grosse 
Analogic in ihrer Localisation zeigen (Cucullares, Deltoidei, Pecto- 
rales, Beagergruppe am Oberarm n. s. w.). Hierber ware wohl aucb 
die Beobachtang 5 in der 2. Arbeit von Landouzy-DAjfirine 2 ) za 
recbnen (Maskelatrophie bei Bleiintoxication, mit Hemianasthesie), 
wo die Localisation ganz abnlich wie bei Dystropbie war and mir 
der nearopathiscbe Ursprang kanm zweifelbaft erscheint. 

Bemerkenswertb ist ferner das Vorkommen sonstiger ner- 
vOser StOrungen, oder von mebr oder weniger ausgesprocbenen 
Neurosen bei den Dystropbikern selbst oder in ihren Familien. 3 ) 

Schon Dnchenne hatte auf das Vorkommen von Scbwach- 
sinn nndldiotie bei derPsendohypertropbie bingewiesen; Langdon 
Down (1870) giebt an, dass in sammtlichen 7 Fallen von Pseado- 
bypertrophie, die er geseben, mebr oder weniger erbeblicbe geistige 
Schwhche bestand; Mb bins stellt I. c. eine Reibe abnlicher Beob- 
achtnngen zasammen; Vizioli 4 ) bat dasselbe in mebr als 'U seiner 
Falle geseben; ich selbst babe abnlicbe Beobachtnngen gemacht 
(s. oben kliniscber Tbeil, die Falle Arnold Nr. 7 and 8 and Scbneller 
Nr. 27), and man wird es in mancben der anderen mitgetheilten Beob- 
acbtnngen erwahnt finden. 

Weiter gehbrt hierber das Vorkommen von Krampfen and 
von Epilepsie bei Dystropbikern: vgl. meine eigenen Beobach¬ 
tnngen, z. B. Schneller Nr. 27, Fall 2 u. 3 von Landonzy- 
D6j6rine, einen Fall bei Marie nnd Guinon, bei Fr. Scbultze 
(Roscbi), Spillmann and Hansbalter, sieben Falle von Vizioli 
n. A.; ferner von Diabetes insipidus (Beobachtang von Bau ml er), 
von Nystagmus (Beobachtang von H. Oppenbeim), von Hemi- 
cranie (Beobachtang von Ed. Oppenheimer, eigene Beobachtang 

1) Deber spinale progressive Muskelatrophie and amyotrophische Seitenstrang- 
sklerose. Festschrift fttr F. A. v. Zenker. Leipzig, F. C. W. Vogel. 1887. 

2) Rev. de M6d. 1886. 

3) A. Israel hat eine grosse Reihe solcher Beobachtungen nenerdings zu- 
aammengestellt. „Deber Dystroph. muse. progr.“ Dissert. Freiburg 1891 (?). (An- 
merknng bei der Correctnr.) 

4) Paralisi psendo-ipertrofica. Archiv. di Psichiatr. etc. 18S6. VII. p. 501. 
Refer, im Neurol. C.-Bl. 1887. Nr. 1. S. 17. 
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Nr. 2), von Hysteric (eigene Beobacbtung, Fall von Joffroy and 
Acbard), von Chorea (Beobacbtung von Le Noir und Bezan$on, 
Nr. 72), von Psychosen bei den Kranken selbst and in ihren 
Faroilien (Beobacbtungen von Ed. Oppenheimer, Sperling, 
Prager 1 )* Putnam u. A., eigene Beobaehtungen Nr. 32 a. 33). 

AUe diese Dinge Bind docb zu h&afig beobachtet worden, ala 
dans eie ganz obne Einfluss auf unsere Anschauungen fiber den 
eigentlicbcn Sitz des Leidena bleiben kOnnten. 

Von ganz besonderem Intereaae aber iet nun daa Vorkommen 
ahnlicher Mpskelverfinderungen bei unzweifelhaft spi- 
nalen Erkrankungen. icb erwfibne nur die an aiob nicht sebr 
werthvoile Beobachtung von Pal 1 ), die mit Dystrophic nichts zu 
thun bat (allgemeine Muskelbypertrophie in Begleitung — oder in 
Folge[?] — eines allgemeinen centralen Leidena), weil aie wenigatena 
in dem Sinne gpricbt, dass eine Hypertropbie der Muskeln neuro- 

tiscben Uraprunge sein kann; ferner den Fall Aok. bei Hitzig 3 ), 

wo bei unzweifelhaft centralem Leiden aicb auagesproobene Faser- 
hypertropbie land. 

Besonderea interesse haben neuerdings die Beobacbtungen er- 
weekt, welebe das Vorkommen von hypertropbUchen Faaern 
und von, denjenigen bei der DyBtropbie fibnlichen, sonatigen Moskel- 
verfinderungen in verschiedenen Fallen von Poliomyelitis eon- 
atatirten. So bat W. M tt 11 e r 4 ) in einem Fall von atrophischer 
Lfibmung der Unterscbenkel mit Degeneration der grauen Vorder- 
sfiulen in den lipomatdsen Muskeln erbaltene Fasergruppen mit sebr 
versebiedener Faserbreite gefunden, die Durcbmeaser acbwankten 
zwiseben 6 und 60 /*, daa bfiohste gefundene Maaas war 100 p 
Im Lendenmark waren auf alien Querachnitten einige Ganglienzellen 
in dem unteren lateralen Vorsprung erhalten. 

Weiterhin hat Ddjdrine 5 ) in zwei Fallen von spinaler Kinder- 
lfibmung (der eine 63 Jabre, der andere 45 Jabre nach dem Ein- 
treten der Krankbeit obducirt) in den bochgradig atrophiaoben und 
lipomatttaen Muskeln unter den erhaltenen Muskelfasern mfissig zabl 

1) Casuistische Beitr&ge zur KenntDiss der Dystrophia muse, progr. Diss. 
Erlangen. 1891. (Bepb. 1.) 

2) Ueber einen Fall von Muskelbypertrophie mit nervdsen Symptomen. Wien, 
klin. Woch. 1889. Nr. 10. 

3) 1. c. Berl. klin. Wocb. 1888. 

4) Beitr. z. pathql. Anatomie u. PhysiolQgie des Rttckemnarks. Leipzig 1871. 

5) Sur rexistence d’une hypertrophie vraie des faisceaux muscul. prim*, dans 
certaines amyotrophies d’origine nerveuse (paralysie infantile). Compt rend, do . 
fcioc. d. Biol. 1887. 19. mars. 
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reicbe atrophische, dagegen eioe ttberwiegende Zahl von hyper- 
trophisehen Fasern gefunden, im ersten Falle von 120—160 ^, im 
anderen von 95—125 ft. An einzelnen Fasern reichlicbe Kernvermeh- 
rung; von Vacuolen- oder Spaltbildung wird nichts erwkhnt. Im 
Rttckenmark bochgradige Atrophie der Ganglienzellen, im ersten 
Fail nnr in der vorderen kosseren Gruppe, im zweiten Fall vor- 
wiegend in der hinteren Gruppe, zum Theil aber auch in der vor- 
deren. Die Zellen der anderen Grnppen sind erhalten geblieben. 1 ) 

Joffroy und Achard 2 ) haben neuerlich zwei ahnliche Fftlle 
beschrieben: der 1. Fall, ca. 70Jahre naeh dem Beginn der Krank- 
heit untersucht, ist in der kliniscben Diagnose nicht ganz klar (Ent- 
stebnngsweise unbekannt, vom 35. — 51. Lebensjahr noch efnmal 
langsam fortsebreitende Atrophie nnd Schw&che der oberen Ex- 
tremit&ten, die schliesslich stationer blieben — Dystrophie?); ana- 
tomisch fand sich weitverbreitete Degeneration der grauen Vorder- 
skulen, mit Schwund zahlreicher Ganglienzellen, im Halstheil relativ 
geringe Ver&nderungen. In einigen Muskeln der oberen Extremist 
(Deltoideus, Thenar) fand sich unter den atrophiscben Muskelfasern 
auch eine grbssere Anzahl von bypertropbischen, die letzteren am 
Thenar auch mitten unter dichtstehenden normalen Fasern und von 
mehr gequollenem Ausseben (spricbt zugleich gegen die Tbeorie von 
D6j6rine von der „vicariirenden 16 Hypertrophic der Fasern!); 
ansserdem Lipomatose, nichts von Vacuolen- oder Spaltbildungen; 
der andere Fall dagegen, oa. 69 Jahre nacb dem Beginn des Lei- 
dens untersucht, ist wohl sicher eine Poliomyelitis anter. ac. gewesen 
(Herd im Lendenmark), in den lipomatbsen Muskeln, welche noch 
einzelne Streifen erhaltenen Muskelgewebes ftthren, findet sich aber 
keine Spur von Faserhypertrophie. 

Von besonderer Bedentung aber sind die Befunde von Hitzig 
(und Kawka) 3 ) in einem Falle von spinaler Kinderl&bmung, 
der mindestens 20 Jahre nach dem Entstehen des Leidens zur Unter- 
snchung kam und welcher im Lendenmark mehrere Herde von ver- 
schiedener GrOsse in den VordersSulen zeigte; in diesen Herden waren 
die Ganglienzellen grtisstentheils geschwunden, in ibrer Umgebung 


1) Diese zweite Beobachtung ist ausfahrlicher mitgetheilt von D6jdr!ne et 
Huet: Contrib. h l’6tude de la paralysie atroph. de l’enfance etc. Arch, de Physiol, 
norm, et path. 1888. I. 8.375. 

2) Contrib. h l’anatomie path. d. 1, paralysie spinale aigue de l’enfance. Arch, 
de M6d. expdrim. I. 1889. p. 57. 

3) Hitzig, Ueber spinale Dystrophien. Berl. klin. Woch. 1889. Nr. 28. 

v. Kawka, Beitrage zur pathol. Anat. d. spinal. Kinderlahmung. Diss. Halle 1889. 
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aber allenthalben woblerhaltene und zum Theil auch ver&nderte 
Ganglienzellen zu seben; ausserdem waren mehrere kleinere Herde 
da, in welchen sich eine ziemliche Zahl kleiner, verschieden alte- 
rirter Ganglienzellen neben Schwund des feinen Nervenfasernetzes 
fand. In den Muskeln aber fanden sich neben hochgradiger Lipo- 
mat08e ganz die gleichen Veranderungen wie bei der 
Dystrophie: atrophiscbe und hypertrophiscbe Fasern (bis 175— 
250—275 ju), mit rundlicben Contouren, mit erheblicber Kernwuche- 
rung, vielen centralen Kernen, selbst mit Vacuolen und Faserthei- 
lungen. Die Pr£parate sollen vielfach denen von Dystrophie zum 
Verwechsein hhnlich geseben haben. 

Endlich hat Oppenbeim 1 ) in einem Falle von Poliomye¬ 
litis an ter. chron. in den stark atrophirten Muskeln „einzelne 
entschieden bypervoluminbse Fasern“ gesehen, und Fr. Schultze 2 3 ) 
berichtet Aebnliches in einem Falle von Syringomyelie, der frei- 
lich mit Muskelentztindung complicirt war. 

Diese Beobachtungen sind jedenfalls hbcbst bemerkenswerth, 
auch wenn sie, wie es wohl wahrscheinlich ist, als seltene und aus- 
nahmsweise zu bezeichnen sind. Es scheint ja wohl festzusteben, 
dass bei vblliger Zerstbrung der trophischen Centren, oder bei 
vblliger Unterbrechung der motorischen (trophischen) Leitungs- 
bahnen in der Regel nur die sog. degenerative Atrophie der Mus¬ 
keln auftritt, bei welcher Faserhypertrophie, Vacuolisirung, Spalt- 
bildungen u. s. w. fehlen; erst neuerdings ist dies noch durch zwei 
experimentelle Arbeiten von Nathan 8 ) und Rindskopf 4 * * * ) unter 
Fr. Schultze’s Leitung festgestellt worden. Wie ist nun dieses 
jetzt als sicher zu betrachtende Vorkommen einer ganz anderen Art 
von Veranderung in den Muskeln bei diesen spinalen Erkrankungen 
zu erkl&ren? Dass die gknzliche Zerstbrung der trophischen Cen¬ 
tren daftir nicht verantwortlich zu macben ist, daftir sprechen zabl- 
reiche Griinde. Aber wir wissen ja, dass bei der Poliomyelitis 
acuta durchaus nicht immer alle Ganglienzellen in den grauen 

1) Ueber die Poliomyelit. anterior chronica. Arch. f. Psych, u. Nerv. XIX . 
S. 381. 1888. 

2) Klinisches und Anatomisches liber die Syringomyelie. Zeitschr. f. klin. Med. 
Bd. XIII. 

3) Ueber das Verhalten der Muskelfasern in Bezug auf Vacuolenbildung und 
Hypertrophie nach Nervendurchschneidung. Dies. Bonn 1889. 

4) Ueber das Verhalten der Muskelfasern in Bezug auf Vacuolenbildung und 

Hypertrophie nach NervendurchschneiduDg. Diss. Bonn 1890. — Die ganz ver- 

einzelten Ausnahmen, welche beide Beobachter gefunden haben und deren Deu- 

tung noch unsicher ist, kOnnen die Regel nicht umstossen. 


Digitized by 


Google 



Dystrophia muscularis progressiva. 


247 


Vorders&ulen zu Grande gehen, sondern dass immer einzelne Zellen 
and Zellgrappen erhalten bleiben, wenn aucb vielleicht in etwas 
veranderter Form and in einer patbologischen Beachaffenheit, and 
somit liegt wohl der von Hitzig bereits aasgesprochene Gedanke 
aehr nahe, dass einzelne restirende trophiacbe Elemente (Ganglien- 
zellen? Faaernetz?) an ter den gegebenen pathologischen Bedingnngen 
eine Ernahrungsstbrung in den Maskeln hervorrufen, die mit der- 
jenigen bei Dystrophie eine grosse Aehnlichkeit hat, dass also eine 
gestOrte (and nicht vollkommen aafgebobene) Function dieser 
Elemente za einer greifbaren trophischen StOrung in den Maskeln 
fUhrt. Ich kann diesen Gedanken, der ja lediglich die Gonseqnenz 
meiner langst ansgesprocbenen Anscbannngen darstellt, nor fllr sehr 
berechtigt halten. 

Hier ist dann wohl auch an die Mnskelveranderangen im Pferde- 
kehlkopf nach Resection des N. laryngeus super, zu erinnern. Die 
merkwtlrdigen Thatsacben liber die Innerration der Kehlkopfmns- 
keln bei Pferden, welcbe von H. MSlier') and von Sigm. Exner 1 2 ) 
festgestellt warden — (der Laryng. sap. ftlbrt aasscbliesslich sensible 
Fasern; nacb seiner Durchschneidong tritt trotzdem sofort Stillstand 
der Bewegungen der betreffenden Keblkopfhalfte ein nnd es atro- 
phiren die sammtlichen Maskeln) —, mussten nattlrlicb zu einer ge- 
nanen Untersuchung der Maskeln nach solcben Durchschneidungs- 
versuchen anregen. Pineles 3 ) hat vor Kurzem die Resnltate der 
Untersuchung von 2 Kehlkopfhalften mitgetheilt an Pferden, deren 
einem der Laryng. superior, dem anderen der Laryng. inferior durch- 
schnitten war. Er fand anffallende Differenzen zwischen beiden, in 
dem letzten Falle mehr das Bild, wie man es sonst in den Maskeln 
nach Dnrchschneidang ihrer motorischen Nerven findet (degenerative 
Atrophie, -Bindegewebswucherung u. s. w.), in dem ersten dagegen 
Verandernngen, welche Pineles selbst in Beziehung znr Dystrophie 
bringt (Faserqnellnng, aber ohne Kemvermehrnng, neben Faser- 
atrophie mit Kernwuchernng, wachsartige Degeneration, aber sehr 
geringe Bindegewebsvermehrung). Ich wage nach der Beschreibung 
nnd den Abbildnngen von Pineles nicht zn entscheiden, ob hier 
wirklich eine weitgehende Aehnlichkeit mit den Verandernngen bei 
Dystrophie vorliegt; es will mir eher scheinen, als ware dies nicht 

1) Das Kehlkopfpfeifen des Pferdes. Stuttgart 1888. 

2) Centralbl. f. Physiologie 1889. Nr. 6.! 

3) Die Degeneration der Kehlkopfmnskeln beim Pferd nach Durcbschneidung 
des N. laryngeus superior und inferior. PflQg. Arch. f. d. gesammt. Physiol. 
Bd. XLVU1. 1890. 
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der Fall (keine Bindegewebsvermehrung und Kernwucherung, keine 
Vaoaolen, keine Spaltbildangen, keine Kernvermehrnng in den hyper- 
trophischen Fasern!). Jedenfalls aber scheinen diese Beobacbtnngen 
doch zn beweisen, dass infolge dee Wegfalle gewieeer nervOser Ein- 
flttsse, die nicht mit den motorisohen Nerven die Mnekeln erreicben, 
eebr anffallende Verftndernngen in der bistologiBchen Beecbaffenheit 
der Mnekeln eintreten kttnnen, die eicb von der degenerativen neu- 
rotiscben Atropbie deutlich nnterecheiden. Exner 1 ) eelbet epricbt 
sich eebr vorsichtig fiber den Befnnd aue und denkt, wie es scheint, 
an Inactivit&tsatrophie, was allerdings nach anderweidgen Erfah- 
rnngen wohl nicbt eehr wabrscbeinlich ist. Jedenfalls wfire es hbcbst 
wttnschenswerth, dass diese interessanten Thatsacben weiter ver- 
folgt und einer eingehenden experimentellen Untersucbung unter- 
zogen wttrden. 

Das Letzte endlich, was in dieser Frage noch yon besonderer 
Bedeutung ist, sind die pathologisch-anatomischen Befunde, 
welche man in einzelnen Fallen yon Pseudohypertropbie und anderen 
Formen yon Dystrophic am Rttckenmark erhoben hat. Die 
filteren Beobacbtnngen (yon Kesteven, L. Clarke, Gowers, 
Byrom Bramwell u. A.) sind bereits yon Fr. Schultze in seiner 
Monographic zusammengestellt und scharf kridsirt worden; sie er- 
geben auch hOchstens, dass gelegentlich im Rttckenmark sich ge- 
wisse Ver&nderungen linden, welche zeigen, dass dieses Organ nicht 
yfillig normal ist, welche aber keineswegs ansreichen fttr die Er- 
kl&rung der ganzen weitverbreiteten Muskelverfinderungen. In diese 
Kategorie gehfirt auch der Fall yon Singer (s. oben S. 206). 

Wichtiger aber und eindringlicher reden — abgesehen yon den 
Befunden in den Fallen yon Erb-Sohultze (s. oben S. 220) und 
Kahler (s. oben S. 221) — die Beobachtungen von Frohmaier 
(s. oben S. 203) und ganz besonders von Heubner (s. oben S. 214ff.), 
welche denn doch erhebliche und weitverbreitete Verfinderungen am 
Rttckenmark, speoiell den grauen Vordersttnlen ergaben. Ich babe 
dieselben oben scbon (S. 225) besprochen und kann auch hier 
wieder nur — da es sich offenbar urn Ausnahmebefunde handelt — 
zu grosser Vorsicht in der Beurtheilung dieser Fttlle rathen. Han¬ 
delt es sich dabei vielleieht nur urn secundttre Verttnderungen, die 
erst nach langer Dauer der functionellen StOrung (denn doch auch 
diese muss schliesslich eine nutritive sein) sichtbar werden? 

Jedenfalls ist es zweckmttssig, sich alle diese Tbatsachen vor 


1) s. Neurol. C.-Bl. 1891. Nr. 2. S. 62. 
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Aogen an halten, wenn man die Frage, ob die Dystrophic neuropa- 
tbisehen Oder myopathischen Ursprangs sei, entscheiden will. Ich 
mOehte am liebsten die Deduction des Schlnssergebnisses dem Leser 
selbst tlberlassen, kann aber doch nicht omhin, meine eigene An- 
sehanung, die freilich noch eine dnrchans bypothetische ist and 
kaam fiber den Wertb tod Vermatbnngen hinaaszagehen beanspracht, 
bier kurz ntr Darlegnng an bringen. 

Wenn es, wie ich glaabe, feststeht, dass gewisse patbologiscbe — 
ancb fnnctionelle — StOrungen der trophischen Gentralapparate Mus- 
kelverilnderungen hervorrufen ktfnnen, welche sich mit den bei der 
Dystrophie regelm&ssig gefnndenen deeken, so ist nnzweifelhaft die 
Hypothese gerechtfertigt, dass die Dystrophie selbst ebenfalls tod 
einer fanctionellen — in der Regel anatomisch nicht nachweis- 
baren — Stfirnng der trophischen Centren abh&ngt. Kommt diese 
Storung isolirt fttr sicb, als eine eigene Krankheit vor, so stellt sie 
eben die Dystrophia mnsc. progr. dar and dieselbe wttrde dann in 
diesem Sinne als eine Tropbonenrose zn bezeichnen sein; die 
gleiche StOrnng kann aber ancb wohl gelegentlich als Theilerscbei- 
nung anderer Erkranknngen oder neben denselben (bei spinalen 
Leiden) vorkommen nnd dann bestimmte Fonnen von Moskelatropbie 
nnd Hypertropbie, i. e. Dystrophie bedingen; das wttrden dann nur 
„secundttre“, „denteropathiscbe“ Dystrophien sein. 

Diese stfinden genan in demselben Verbal tuiss za der wirklichen, 
priwlren Dystrophie, wie die symptomatiscben, „deateropatbischen“ 
— spinalen — Amyotrophies za der eehten, genuine* Amyotrophia 
spinal, progressiva. 

Aber sollte nicht neben dieser Aehnliobkeit am Ende doch 
auch eine gewisse Verwandtschaft zwiscben beiden Erkranknngs- 
formen — der DyBtropbie nnd der Amyotrophia spinalis — bestehen? 
Sollten nicbt Ueberg&nge zwiscben den feineren fanctionellen 
Stfirnngen, welche der Dystrophie zn Grande liegen nnd den grO- 
beren anatomiscben Verikndernngen, welche die Amyotrophic (and 
die degenerative Atropbie) bedingen, gelegentlich vorkommen? 

Wire es nicbt mOglich, dass ans den feineren nstritiven St<5- 
rangen, die wir jetzt mikroskopiscb noeh nicht erkennen kfinnen, 
im weiteren Verlanf, bei l&ngerer Daner des Leidens, bei grfisserer 
Intension der Disposition and der Erkranknng, outer gttnstigeren 
individaetlea fiedingungea, vielleicht mit Httlfe nener Sehfidlicb- 
kehea (Ueberanstrengung, Infeetionskranbheiten, Intoxlcationen and 
dgl.) allmfihlieh eine grfibere, histologiscb nachweisbore Ver&ade- 
rung wird? 
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Ich wage es, diese Fragen hier aufzuwerfen, die ja sehr nahe 
liegen und zu eifrigem Nachdenken and Forechen auffordern, ohne 
jede Hoffnung, sie jetzt schon zar Lttsung bringen zu kbnnen. Aber 
sie sollten bei kttnftigen Beobacbtungen und Untersuchungen wobl 
im Auge behalten werden, da zunhchst eine Lbsung derselben ja nur 
auf klinischem Wege zu erwarten ist. Ich kann nicht unterlassen, 
darauf hinzuweisen, dass die Existenz einer gewissen Verwandtschaft 
der beiden Erkrankungsformeu das gelegentliche Vorkommen von 
Uebergangen zwischen denselben, die seltenen positiven Befunde am 
Rtickenmark bei der Dystrophie, das gelegentliche Auftreten von 
EaR und von fibrillbren Zuckungen und von manchen anderen Un- 
regelnibssigkeiten bei derselben unserem Verst&ndniss naher rttcken 
wtirde. 


Naohtrage. Veraohiedenea. 

Zur Aetiologie der Dystrophie. — Zur Symptomatologie; 
Entartuugsreaction, fibrillare Contractionen; Muskelreactionen. — Zur 
Diagnose. — Schluss: Eintheilungsvorschiag. 

Von den mehr theoretiscben Betrachtungen des vorigen Ab- 
schnitts wende ich mich nun noch zurttck zu einigen Einzelheiten. 
Da es die Hauptaufgabe dieser Arbeit war, die Existenzberechtigung 
der Dystrophie als einer einheitlichen Krankheitsform zu vertheidigen 
und zu erweisen, bin ich auf manche Details nicht eingegangen, die 
vielleicht noch zu besprechen whren, und die sich mir bei dem reichen 
Material, das mir jetzt durch die Hhnde gegangen ist, nebenbei ergaben. 
In grosster Kttrze soil deshalb noch Einiges zur Sprache kommen. 

Ueber die Aetiologie des Leidens haben weder meine eigenen, 
noch die Beobachtungen Anderer irgend etwas Neues oder Erheb- 
liches zu Tage gefbrdert. Ich babe 100 Fiille zusammengestellt, in 
welchen sich wenigstens Angaben liber die etwaigen heredit&ren 
Verhaltnisse fanden: darunter sind 56 Proc. mit nacbgewiesenen 
heredithren (bezw. familiaren) Einflllssen und 44 Proc. ohne solche. 

Die Heredit&t spielt also jedenfalls bei der Verursachung der 
Dystrophie eine ganz hervorragende Rolle; theils in der Form, dass 
es sich urn wirkliche Hereditat, d. h. um eine in mehreren 
(2 — 5) Generationen aufgetretene Familienkrankheit handelt: 
solcher Falle sind es 24, die sich auf 13 Familien vertheilen (es ist 
haufig nur ein Fall aus einer solchen Familie in meiner Zusammen- 
stellung); theils in der Weise, dass es sich nur urn das Auftreten 
von mehreren Fallen in der gleichen Generation, um Ge- 
schwistererkrankungen handelt; solcher Falle babe ich 32, die sich 
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auf 17 Familien vertheilen and Gruppen von 2—4 Geschwistern ent- 
halten. Aach bier sind wobl zuf&llige Schadlichkeiten ausgeschlossen 
nnd von den Erzengern abgeleitete Einfllisse anzanehmen. Ausserdem 
ist natttrlich vielfach zn erwarten, dass die Krankbeit anch in den 
folgenden Generationen anftritt. 

Die Bedentnng der Hereditat ist also entschieden vorschlagend, 
wenn sie anch in ttberraschend vielen Fallen nicht nachweisbar ist. Die 
letzteren betreffen besonders die juvenile Form; doch kommen anch bei 
dieser nicht wenige hereditare Falle oder Gescbwistererkrankungen 
vor. Die letzteren sind bei den pseudohypertropbischen nnd infantilen 
Formen tlberwiegend, aber auch von diesen kommen vereinzelte Falle 
haufig genng zur Beobachtnng. Also auch in dieser Beziehung besteht 
kein durcbgreifender Unterschied zwischen den einzelnen Formen. 

Die Bedingungen, unter welcben die von den Erzeugern aus- 
gehenden Schadlicbkeiten zu Tage treten, sind uns eigentlich ganz 
unbekannt. Wenn Verwandtenehen eine solcbe waren, mttsste die 
Dystropbie docb wobl viel haufiger sein, gleichwohl ist ein solcher 
Einfluss nicht ganz abzuweisen; icb verweise auf meine eigene Be- 
obachtung (s. o. klinischen Theil Nr. 30 u. 31), wo die sonst ganz ge- 
sunden Eltern der erkrankten Kinder den denkbar nachsten, bei der 
Ebeschiiessnng nocb erlanbten Verwandtschaftsgrad besassen: sie 
waren Geschwisterkinder und zwar von Zwillingsbrlldern! — Auch 
Prager (l.c.) berichtet in Beiner Dissertation von einer bierber ge- 
hOrigen Beobachtnng (Fall 6): in der gleichen, sonst gesunden Fa- 
milie zwei Geschwisterkinderehen, welcben beiden ein Kind mit 
Dystropbie entstammte. — Ueber den Einfluss von Alkoholismuo oder 
Syphilis bei den Erzeugern finde ich keinerlei Notiz. — Dass neuro- 
pathische Belastung im Allgemeinen wobl nicht ganz ohne Bedeutung 
ist, geht aus den oben (S. 243) mitgetheilten Beobacbtungen mit bin- 
reichenden Sicherheit hervor.') 

Andere Schadlicbkeiten, als die Hereditat oder die Familien- 
disposition, sind uns nicht bekannt; jedenfalls spielen Traumata oder 
UeberanBtrengung, die Bfters erwabnt werden, bei der Entstehung der 
Dystrophie so gut wie gar keine Rolle. 1 2 ) 

So ist also unsere Einsicbt in die atiologischen Verhaltnisse 
dieser Krankheit noch eine sebr beschrankte. 

1) Vgl. auch eine hierhergehOrige Beobachtuog in der Dissert, vou Hammer. 
Jena 1890. (Anm. bei d. Correctur.) 

2) Doch stellt A. Israel (1. c.) 4 Falle von Entstehung nach Trauma zusammen; 
dieaelben betrafen aammtlich Individuen zwischen dem 27. und 36. Lebensjahr. 
(Anm. bei d. Correctur.) 
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Id Bezng anf die Symptoms to Igie babe icb ebenfails nicbt 
viel Neues zn bringen; die frliberen Schilderangen siod in dieser 
Beziebung fast erscbbpfend gewesen. Nar auf Einzelnes will ich bier 
knrz hinweisen, Anderes kritisch etwas beleuehten. 

Neben der abDormen Haltung, dem eigenthtlmlicben Gang, den 
abstebenden Schulterbl&ttern und hangenden Schultern, dem Empor- 
klettern an sicb selbst beim Aufstehen vom Bodensitzen, diesen Htngst 
bekannten Symptomen mttgen hier noch erwahnt sein: 

die „losen Sc halter n“, d. b. die Haltlosigkeit der Schul- 
tera, wenn man die Kranken unter den Armen lasst nnd sie in die 
HOhe heben will; sofort steigen die Scholtern bis zn den Ohrei 
empor nnd man bat die nnbebaglicbe Empfindong , das» man das 
Heben nicht reebt ausftthren kann: das Ganze beruht an! der mangel- 
baften Fixation der Scboltern wegen der L&hmung der Pectorales 
(nntere Bttndel), der Latissimi nnd der nnteren Abscbnitte der Cncul- 
lares. Gesunde Kinder fixiren damit in ganz vorzttglicher Weise; 

das Hervortreten der Scbnlterecke, des innereo oberen 
Schnlterblattwinkels in der sonst in gleichmbssiger KrUmmnng ver- 
laufemden Nacken-Scbulterlinie; ist ebenfails die Folge der mangel- 
baften Fixation der Scapula dnrch den atrophiseben Cncollaris nnd 
der tlberwiegenden Wirkung der erbaltenen Rhomboidei nnd des 
Levator angnli scapulae; 

endlich die abnorme Beweglichkeit des Schulterblat- 
tes, das „Stecben“ mit dem nnteren Sebnlterblattwinkel naeh anssen 
w&hrend forcirter Abw&rtsbewegung des erbobenen und gestHtzten 
Oberarmes, oder beim AnzieheD des Hemdes n. s. w.; dies ist bedingt 
dnrch die Schwicbe der Cucnllares nnd Rhomboidei, bei krttftiger 
nnd ttberwiegender Wirkung der Teretes und Infraspinati 

Etwas einge bend ere und kritische Bemerknngen muss ieh dem 
Vorkommen der EaR widmen. Ich habe seiner Zeit in meiner 
grbsseren Arbeit das Feblen derselben bei der Dystrophic als eine 
regelmbssige Erscbeinung bezeichnet, dabei aber (1. c. Sep.-Abdr.S. 10) 
ausdrtlcklich gesagt, dass icb von ibrem constanten Feblen noch 
nicht sicher tiberzeugt und dass icb „weit entfernt sei, das Vor¬ 
kommen der EaR bei der juvenilen Form for unmOglieh zu erkl&ren“ 
(ibid. S. 50). Ich scbicke dies voraus, um zn zeigen, wie wenig 
Veranlassung ich zu mancher Kritik dieser Angabe gegeben habe. 

Nachdem Zimmerlin (1. c.) in einem seiner F&lle (Beob. 1) in 
einem einzigen Musk el, dem Pectoralis major (und Biceps?), EaR 
nachgewiesen zu baben glaubte, jedocb in einer, wie ich 1. c. 
S. 50 gezeigt habe, der strengen Kritik nicbt rellkomnten stand- 
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haltenden Weisc, bin ich selbst wohl der Erste gewesen, der in einem 
typischen Falle von juveniler Muskelatrophie — eben in dem von 
Schnltze dann bearbeiteten Falle Roschi — die EaR in mehreren 
Muskeln in nnanfecbtbarer Weise constatirt hat (vgl. Schnitzels 
Monographic S. 5). 

Auch in dem von Heubner beschriebenen Falle, welchen ich 
selbst wiederholt untersuchte, war das Endergebniss, dass sicher keine 
EaR nachweisbar war, and ebensowenig ist es mir in den zahlreichen 
anderen Fallen, die ich seit 1883 genau untersucht habe, jemals 
wieder geglttckt, EaR zu finden, trotz eifrigen Suchens. Welchen 
Tauschungen man aber dabei unterliegen kann und wie sehr einiges 
Misstrauen gegenttber den positiven Angaben gerechtfertigt ist, habe 
ich zn Nutz und Frommen Aller, die es angeht, an dem oben mit- 
getheilten Fall Lohmann (Beob. 55 S. 69) dargelegt. 

Seither ist nur von wenigen anderen Beobachtern in vereinzelten 
Fallen und meistens nur in wenigen Muskeln EaR constatirt worden. 

Landouzy-Ddj^rine fanden in einem ihrer Falle (Obs. V s. oben 
Nr. 43) im Muse, deltoideus KaSZ = AnSZ und schliessen daraus auf vor- 
handene EaR, wie ich glaube, mit Unrecht, da gerade am Deltoideus dies 
sehr haufig vorkommt und von Zuckungstragheit gar nichts gesagt ist. 

Ed. Oppenheimer fand in seinen beiden Fallen in verschiedenen 
Muskeln der oberen und unteren Extremitaten deutlich trage Zuckungen 
(an einem Muskel graphisch aufgenommen, zeigt sich eine massige Verlan- 
gerung der KaSZ-Curve); aber niemals fand sich AnSZ > KaSZ, nicht 
einmai = KaSZ. 

Eisenlohr fand in dem oben (S. 205) bereits erwahnten Falle in 
den Beugemu8kein am Vorderarm, in einzelnen kleinen Handmuskeln 
Ueberwiegen von AnS bei tragem Ablauf der Zuckung; in einzelnen Mus¬ 
keln auch directe faradische Zuckungstragheit. 

van Roon (l. c.,S. 177) untersuchte eine infantile Form mit typischer 
juveniler Localisation an Schultern und Armen, ohne fibrillare Zuckungen, 
und fand: Im Biceps brachii rechts AnSZ >KaSZ (2 72 : 5 M.-Amp.), 
trage Zuckung; links KaSZ > AnSZ (3 : 572 M.-A.), trage Zuckung. 
Im M. deltoideus rechts AnSZ > KaSZ (2*/2 : 3 1 /-2 M.-A.), trage 
Zuckung; links KaSZ > AnSZ (3 : 372 M.-A.), Zuckung nicht trage. 
Hier scheint also die EaR unzweifelhaft gewesen zu sein. 

Prager (l. c.) fand in seinem 3. Fall im Triceps bei galvanischer 
Reizung „etwas trage Zuckung“, sagt dann aber weiterhin selbst, dass 
hier von einer wirklichen EaR keine Rede sein kdnne. 

Und endlich berichtet Schenk (1. c.), dass in seinem Falle von 
Pseudohypertrophie von Prof. Schuitze im unteren Abschnitt des rechten 
Deltoideus eine Uberwiegende trage und langsame AnSZ ge- 
funden wurde; in alien tlbrigen Muskeln kurze Zuckungen. 

Das ist das ganze vorliegeude Material! Und dem stehen doch 
jetzt schon weit ttber 100 ebenso genau untersuchte Falle gegen- 

Deutache ZeiUchr. f. Narvenheilkunde. I. Bd. 17 
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fiber, in welchen keine EaR gefnnden wnrde. Ich denke denn 
docb, dass dies eine glfinzende Best&tigung meiner 1884 ausge- 
sprochenen Bebauptnng ist. 

Wenn aueh nicht alle die soeben anfgeffibrten Beobacbtangen 
ganz zuverl&ssig sind, so stellen doch einzelne die EaR in unamfecht- 
barer Weise fest; das Vorkommen derselben bei der Dystrophie ist 
also wohl mbglich, aber jedenfalis so sehen, dass ich unbedenk- 
lich den Satz aafrecht erhalten kann: Das Fehlen der EaR ist 
fast ansnabmslose Regel bei der Dystrophie. 

Wie aber sind die Ansnahmen zu erklfiren? Bier bieten sich 
versehiedene Mbglichkeiten dar, die hier nnr knrz aogedeotet sein 
mogen. Znnfichst eine Degeneration der periphereo Nerven dnrch 
Neuritis, (htrch eine Bindegewebswucherung, welche die Nerven- 
st&mmchen comprimrren kann, oder etwa, wie in dem Schultze’scben 
Fall (1. c. S. 11 und S. 31—33) eine von den Gef&ssen auBgehende 
Degeneration der Nerven; dann etwa eine zuf&llige Complication 
im Rttckenmark; endlich vielleicht aach der frtther besprochene 
Uebergang der bypotbetiscben feineren Stbrnng der granen Sub- 
stanz in grObere Verfinderungen und dadurch dann degenerative 
Atrophic in den Muskeln. 

Ich verzichte auf weitere Ausfdbrungen und betone nur noch- 
mals, dass das hier und da, in alien und vorgeschrittenen Fallen, 
in vereinzelten Muskeln beobachtete Vorkommen der EaR den dia- 
gnostischen Werth der elektriscben Erregbarkeitsprttfung bei der 
Dystrophie in keiner Weise beeintrfichtigen kann. 

Ganz abnlich ist es mit dem Vorkommen der fibrill&ren 
Zuckungen. Aucb ffir diese babe ich in meiner grbsseren Arbeit 
(1884) den Satz aufgestellt, dass ihr Fehlen bei der Dystrophie 
die Regel sei, dass aber auch das vereinzelte Vorkommen derselben 
die Diagnose nicht werde beirren kbnnen. Sie sind in der That 
von verschiedenen Beobachtern gesehen worden, aber nur in spar- 
lichen Fallen, meist ganz local auf einzelne Muskeln bescbr&nkt, 
oft auch nur ganz vorttbergehend. 

Ich selbst babe weder in meinen frUheren, noch in alien meinen 
neueren Fallen jemals die typiscben fibrillilren Zuckungen zu sehen Ge- 
legenheit gebabt, wie man sie etwa bei amyotropbischer Lateralsklerose 
oder bei spinaler progressiver Muskelatrophie sieht. Nur in einem meiner 
frllheren Fa lie (I. c. Geob. 2) ist ebenso wie in Beob. 35 dieser Arbeit 
unter dem Einfluss der Kiilte ein weitverbreitetes „Muskelflimmern“ zu 
beobachten gewesen; das sind aber keine richdgen fibrillflrea Contraetionen 
und kommt bei sehr vielen Menschen vor. In dem Falle Wolf (Beob. 1) 
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wolien andere Beobachter (Penzoldt, Stintzing) schwache fibrillare 
Zuckungen beobachtet haben, mir ist dies trotz wiederhoiter, lingerer 
Beobachtnng nie geglttckt. 

Zimmerlin giebt nur an, dass einer seiner Patienten in den atro- 
phischen Muskeln fibrillare Zuckungen geftihlt nnd gesehen zu haben 
scheine, hat sie aber selbst weder bei diesem, noch bei seinen ilbrigen 
Fallen beoachtet. 

Hitzig hat in einem seiner Falle (s. Beob. 14) fibrillare Zuckungen 
nur 1 mal, ganz vorttbergehend, im linken Deltoideus bemerkt, spiter 
nie me hr! Das ist doch etwas, was alle Tage bei Gesunden oder 
Neurasthenikern beobachtet werden kann. 

Ed. Oppenheimer hat in dem einen seiner Falle (Beob. 16) in 
den etwas verdickten Masseteren „sehr haufig ,Flimmern* — fibrillftre 
Zuckungen** bemerkt, sonst am ganzen Ilbrigen Kdrper keine 
fibril lire n Zuckungen. Ob dies wirklich fibrillare Zuckungen ge- 
wesen sind, scheint mir sehr zweifelhaft; es ist dem jugendlichen Forscher 
wohl unbekannt gewesen, dass man solches Flimmern in den Masseteren 
bei vielen Personen, durch Aufregung oder Kalteeinwirkung begUnstigt, 
beobachten kann. Ausserdem giebt er nachtriglich noch an, dass sie in 
seinem Falle ganz anders gewesen seien, als bei spinaler Muskel- 
atrophie. *) 

Am unzweideutigsten sind jedenfalls die Beobachtungen von Veiga 
de Souza (Nr. 18 und 19), welcher in den beiden Fallen — aber nur 
in der atrophischen Rumpfmusculatur, am tlbrigen Kdrper nicht — bei 
wiederhoiter Untersuchung deutiiche fibrillare Zuckungen nachweisen konnte. 

Vielleicht sind solche auch in den Fallen von Spi 11 mann und Haus- 
halter (Beob. 77 und 78) vorhanden gewesen, obgleich mir die Bezeich- 
nung derselben als „ondulations**, „frdmis8ements continue 4 *, zuweilen 
auch „petites secousses localises** nicht die Ueberzeugung erweckt, dass 
es sich hier wirklich um echte fibrillare Zuckungen handelte. 

Das ist Alles, und dem gegen liber sehe man alle in dieser 
Arbeit mitgetheilten und auch die frliheren zahlreichen Beobachtungen 
durch! Mit welcher Constanz wird hier — man kann wohl sagen 
in weit fiber hundert Fallen — das Fehlen der fibrill&ren 
Zuckungen angegeben! Ich kann darin ebenfalls nur eine glfin- 
zende Rechtfertigung der von mir 1884 aufgestellten Sfitze sehen. 

Ueberdies hat ein ganz temporfires und locales Auftreten der 
fibrill&ren Zuckungen an sich ja sehr wenig Bedeutung; das kommt 
auch bei Gesunden vor, bei Neurasthenikern, bei Erschbpften u. s. w. 
und oft in recht ausgedehntem Maasse. Das Symptom an sich, das 

1) Also in einem einzigen Muskel, der nicht einmal sicher erkrankt 
war, {and sich dieses „Flimmern“ — im ganzen tlbrigen, hocbgradig erkrankten 
Muskelsystem nicht! Und daraufhin sagt der Autor, nachdem er mir fklschlich 
insinuirt hat, dass ich ftlr die Dystrophie das unbedingte Fehlen der tibrill&ren 
Zuckungen postulirt h&tte, „dass dieses absolute Unterscheidungsmerkmal ftlr 
die Zukunft wegfallen muss!“ Naive Logik! 

17 * 
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Vorkommen oder Fehlen der Znckangen fUr sich allein betrachtet, hat 
gar keinen erheblichen Werth, sondern gewinnt ihn erst im Zusam- 
menbang mit den ttbrigen Erscheinungen. Aber es darf wohl unbe- 
denklich gesagt werden, dass bei der Dystrophie das Fehlen der 
fibrill&ren Znckangen die fast ansnahmslose Regel 
bildet and dass es demgem&ss bei der Diagnose der Krankbeit 
verwerthet werden kann. 

Es hat keinen Nntzen zu antersacben, woraaf die seltenen Aas- 
nahmen von dieser Regel bernben, aber jedenfalls kann das gelegent- 
liche Vorkommen derselben die ans den ttbrigen Symptomen zu stel- 
lende Diagnose der Dystrophie in keiner Weise erschttttem. 


Ein weiteres Symptom, das nicbt gerade selten beobachtet wird, 
ist die Retraction einzelner Maskeln, die sich frtther oder 
spttter im Verlaaf des Leidens einstellt, besonders im Biceps brachii, 
in den Unterschenkelbengern (Bengecontractnr im Knie) and der 
Wade (EquinassteUnng). Dies Symptom ist von Landouzy-Di- 
j6rine in seiner Bedentnng erbeblich ttberschtttzt and als patho- 
gnostisch fttr die infantile Form in Ansprnch genommen worden, 
ganz mit Unrecht, wie ich frtther schon gezeigt habe, da von Lan- 
douzy-D6j£rine’s eignen 7 Fallen nor drei diese Erscheinong 
zeigten. Weiterhin feblte es anch in den za der infantilen Form ge- 
korenden Beobachtnngen von Marie und Guinon (Beob. 48 n. 49), 
Ladame (Beob. 65) and Troisier und Gninon (Beob. 67), and 
kommt ausserdem bei alien ttbrigen Formen mebr oder weniger 
httufig vor, ist speciell fttr die Psendohypertrophie schon lttngst als 
etwas ganz Gewohnliches bekannt. Ich weise noch anf die Beob- 
achtungen bei der heredit&ren Form (Beob. 51 and 52) and bei der 
javenilen Form (Beob. 6, 7 und 27) hin. 

Die Pathogenese dieser StOrnng ist nicbt ganz klar: zum Tbeil 
beruhen diese Retractionen wohl anf denselben Vorgangen, wie die 
auch sonst za beobachtenden paraiytischen Contractnren, zum anderen 
Tbeil aber mag auch die Wucherung und nachfolgende Retraction 
des ' interstitiellen Bindegewebes bei ibrer Entstehung eine Rolle 
spielen. _ 

Ueber die Diagnose der Dystrophie kann icb mich anf wenige 
knrze Bemerkungen beschrttnken. 

Fttr die Unterscheidnng derselben von der spinalen Mnskel- 
atropbie, der Amyotrophia spinalis progressiva, besteben 
die von mir seiner Zeit (1. c.) aufgestellten Kriterien anch hente noch 
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zu Recht; ich wttsste nicht, was ich denselben hiDznzufligen hatte. 
£8 sei bier nur anf die wieder etwas nkhergertickte Moglichkeit 
von zweifelhaften and Uebergangsformen zwiscben den beiden Krank- 
beiten bingewiesen. 

N&her wiirde es liegen, anf die nenerdings von den ttbrigen 
Muskelatrophien scbhrferabgegrenzte „progressive nenrotiscbe 
oder nearale Mnskelatrophie“ einzngeben, welche besonders 
dnrch die Untersnchnngen von J. Hoffmann') sich als eine wobl- 
charakterisirte Krankheitsform berausgestellt hat. Aber es ist von 
diesem Forscher die Differentialdiagnose von der Dystrophie mit solcber 
Scharfe festgestellt worden und es ist die Unterscheidang dieser von 
der nearotiscben Atrophie mit ibrem ganzen charakteristischen Ha¬ 
bitus, mit ihrem Beginn an der Peripherie, mit der ansschliesslicben 
Atrophie, mit EaR nnd fibrillaren Zuckungen, mit hbafigen Sensi- 
bilitatsstbrungen n. s. w. so leicht, dass es llberflUssig ist, bier nocb des 
Langeren dabei zn verweilen. 

Ich will nor nocb erw&hnen, dass ancb gelegentlicb noch allerlei 
andere diagnostiscbe Schwierigkeiten aaftauchen kttnnen: so z. B. 
ist es in dem Fall von Sperling (s. S. 62) nttthig gewesen, 
die Differentiaidiagnose von heredit&rer Ataxie zu stellen, was 
selbstverst&ndlich keine Schwierigkeiten bietet; in dem im vorigen 
Hefte dieser Zeitschrift (S. 165) von J. Hoffmann beschriebenen 
Fall von Poliomyelitis anterior chronica bei einem Kinde 
batten nns Haltnng and Gang desselben beim ersten Anblick den 
Gedanken an eine Dystrophie nabegelegt, der nattlrlich durch die 
genanere Untersuchung and den Nachweis einer atropbiscben Lah- 
mang mit EaR sofort abgewiesen wurde; in dem frtlher mitgetheilten 
Falle R. (Beob. S. 87) war die Diagnose einer angeborenen 
Htlftgelenklnxation nur mit einiger Schwierigkeit durch die 
genaneste Untersuchung zu beseitigen; in einem Falie giaubte ich 
bei einem jnngen Knaben eine beginnende juvenile Atrophie vor mir 
zu haben, aber es stellte sich heraus, dass es sich urn eine doppel- 
seitige Entbindungsl&hmung (combinirte Schulter-Arml&hmung, 
E r b) handelte; endlich war in einem Falle durch eine doppelseitige 
Exstirpation cervicaler Lymphdrtisen am Halse das t&u- 
schende Bild einer Dystrophie hervorgerufen worden: der genauere 
Nachweis der L&hmung mit EaR liess die Sacbe leicht als eine 
periphere erkennen. 

1) Ueber progressive neurotische Muskelatrophie. (Aus der medic. Klinik in 
Heidelberg.) Arch. f. Psych, a. Nerv. Bd. XX. S. 660. 18S9. — Vg). aach die Arbeit 
in diesem Bande S. 95. 
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Und so giebt es wohl noch mancherlei Fhlle; gefibten and sorg- 
f&ltigen Beobachtern werden diesel ben keine grossen Schwierigkeiten 
bereiten, ich halte es aber flir meine Pflicht, anf solche Vorkomm- 
nisse hinzuweisen, weil doch die MOglichkeit einer irrthtimlichen 
Diagnose vorliegt and darcb diese dann leicbt wieder Unsicherbeit 
and Verwirrang in das klar festgestellte Symptomenbild getragen 
werden kbnnen. Icb glaube nicbt zu irren, wenn ich annehme, dass 
derartige Vorkommnisse bereits vorliegen. 

Es ist Zeit, dass ich zum Schlusse komme. Das Gesammt- 
ergebniss dieser Abbandlong scheint mir zu sein, dass die Dystrophia 
muse, progr. als eine wohlberechtigte and binreicbend abgegrenzte 
Erkrankangsform nacbgewiesen ist, welehe alle die so oft genannten 
Krankheitstypen in sich einschliesst. 

Es erhebt sicb nur die Frage, ob es nicht praktisch wie theo- 
retisch gerechtfertigt ist, einen Theil der vielbesprochenen Formen 
des Leidens als Unterarten desselben beizubehalten, mit anderen 
Worten, ob aacb jetzt nocb die trennenden and unterscbeidenden 
Merkmale dieser einzelnen Formen als erheblich genug zu erachten 
sind, um sie ftlr die Aufstellung besonderer Krankheitstypen zu ver- 
werthen. 

Ich glaube, diese Frage mit „ja“ beantworten zu mttssen; denn 
das klinische Bild der einzelnen Fhlle ist doch so pregnant und von 
dem anderer F&lle so verschieden, dass man unwillkttrlich dazu ge- 
drangt wird, sie — bei aller Ueberzeugung von ihrer Zusammen- 
gehorigkeit — doch durch irgend eine Bezeichnung von einander zu 
unterscheiden. 

Es ist aber in der That nicht leicht, eine einfache, tibersichtliche 
und befriedigende Eintheilung zu finden, besonders wegen der zahl- 
reichen Ueberg&nge und Mischformen, die leicht zu einer allzuweit 
gehenden Theilung verflihren kbnnten. 

Nach vielem Ueberlegen schien es mir am zweckmhssigsten, die 
Dystrophien in 2 grosse Gruppen zu sondern, deren eine die 
sammtlichen bei Kindern vorkommende Formen umfasst, wahrend 
die andere die im Jtinglingsalter und bei Erwachsenen auf- 
tretenden Falle in sich begreift; die erste Gruppe schlage ich vor 
als Dystrophia muse, progr. infantum, die zweite als Dystrophia 
muse, progr. juvenum et adultorum zu bezeichnen. 

Nur filr die erste Gruppe liegt dann aber noch die Nbthigung 
vor, weitere Unterabtheilungen zu machen und zwar unterscheide 
ich hier 
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1. die bypertrophische Form (die sogenannte Pseudohyper- 
trophie der Autoren) — charakterisirt durcb das neben der Atrophie 
mehr oder weniger deutMche Hervortreten der Hypertrophie in ver- 
8ehiedenen Muskeln und bier ware es wohl nocb gereehtfertigt, zwei 
Unterabtheilnngen zuzulassen, die eine a) mit vorwiegender Lipo- 
matose,mitP8eudobypertrophie (die eigentliche pseudohyper- 
trophische Form), die andere b) mit vorwiegend echter Hyper¬ 
trophie, die sich dann mehr dem Bilde meiner „jnvenilen Form“ 
anschliesst. Zu dieser letzteren wtlrden z. B. die Beobachtungen 23, 
26, 28, 29, 53, 54, 55, 80 gehOren. 

2. die atrophische Form, bei welcher die Hypertrophie 
nicht deutlich wird nnd nur die Atrophie das Bild beherrscht. Auch 
hier ware es wieder zweckmassig, 2 Uaterabtheilungen zn machen: 
die eine a) mit primarer Gesichtsbetheilignng, d. i. die 
„infantile Muskelatrophie" Duchenne’s (und Landouzy-D6j6- 
rine’s), nnd die andere b) ohne Betheiligung des Gesichts, 
die einfach atrophische Form; zu dieser waren etwa die Beobach¬ 
tungen 74 und 79 zu rechnen und ein Theil dessen, was man als 
„hereditare Form“ bescbrieben hat. 

Die zweite grosse Gruppe, die Dystroph. muse, juvenum 
et adultorum, wlirde im Wesentlichen zusammeofallen mit dem, 
was ich seiner Zeit als Juvenile Muskelatrophie“ bescbrieben habe, 
da bei den im Jtinglings- oder Mannesalter auftretenden Formen so- 
wohl die Lipomatose, wie die primare Betheiligung des Gesichts zu 
den grOssten Seltenheiten gehOren. 

Mein Eintheilungsschema wlirde also folgendes sein: 

I. Dystrophia muse, progr. infantum: 

1. Hyperlrophische Form: 

a) mit Pseudohypertrophie, 

b) mit wahrer Hypertrophie. 

2. Atrophische Form: 

a) mit primhrer Gesichtsbetheilignng (infantile 

Form Ducbenne’s), 

b) ohne Gesichtsbetheilignng (einfach atrophische 

Form). 

II. Dystrophia m. pr. juvenum et adultorum (juvenile Form). 

Indem ich diesen Eintheilungsvorsehlag einer nachsichtigen Be- 

urtheilung empfehle, verkenne ich die Mangel desselben nicht; die- 
selben sind aber begrlindet in der Natur der Sache, speciell darin, 
dass eben zwischen all den einzelnen Formen fliessende Ueberghnge 
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bestehen, so dass es eigentlicb ntithig ware, noch eine besondere 
Abtheilung ftlr „gemischte und anbestimmte Formen“ aufzustellen. 

Aber gerade deshalb scheint es zweckm&ssig, die kliniscbe nnd 
anatomische Einheit der Dystrophie besonders scharf zu betonen und 
die verschiedenen EintheiluDgsversnche nur als einen Nothbehelf zu 
betrachten. 


Erklkrung der Abbildnngen. 

(Tafel I—III.) 

Alle AbbilduDgen sind nach geh&rteten und geffirbten Prftparaten bei mittel- 
starker Vergrdsserung (Hartnack 5, Oc. 3) gezeicbnet. 

Fig^l. Fall Bttcher (Pseudohypertrop hie). Klin. Beob. 23, S. 43. — Anatom. 
Untersacbong Nr. 1, S. 175. Muskelezcision. 

Masc. gastrocnemius. Querscbnitt. Muskelfasem von sehr verschie- 
dener Grdsse; einige Spaltbildungen; sehr reichliches Bindegewebe; einige 
Fettzellen. 

la Zwei Muskelfasem mit Spaltbildungen. 

lb Eine dichotomisch getheilte Muskelfaser mit beginnender weiterer 
Spaltbildung. 

Fig. 2 a* 3* Fall Wolf (juvenile Form). Klin. Beob. Nr. 1, S. 29. — Anatom. 
Untersuchung Nr. 3, S. 179. Muskelezcision. 

Fig. 2. Muse, deltoideus. Querschnitt. — Muskelfasem durchweg 
bypervolumindB, einzelne Vacuolen (a), mehrfache Spaltbildungen (b); ge- 
ringe Bindegewebsvermehrung. 

Fig. 3. Muse, bicep8. Abth.JI. Querschnitt. — Muskelfasem von sehr 
verschiedener Gr6sse, theils atrophisih, theils hypertrophisch; bei a Spalt¬ 
bildung, bei b Vacuole; etwas st&rkere Bindegewebsvermehrung. 

Fig. 4 u. 6* Fall Holzlehner (juvenile Form). Klin. Beob. Nr. 56. — 
Anatom. Untersuchung Nr. 4, S. 180. Muskelezcision. 

Fig. 4. Muse, deltoideus. Querschnitt. Combinationsbild. Abschnitt a 
ann&hernd normales Verhalten, Abschnitt b ttberwiegend hypervoluminOse 
Fasera, beginnende Bindegewebsvermehrung und Kernwucherung. Ab¬ 
schnitt c vorgeschritteneB Stadium, hypervolumindse und atrophische Mus- 
kelfasera, sehr kemreiches, vermehrtes Bindegewebe; Fettzellengmppen. 
Fig. 5. Muse, biceps. Querschnitt. — Vorwiegend Fettgewebe mit Binde- 
gewebszOgen und sehr verdickten GefUssen (a); daneben Inseln von Muskel- 
fasem verschiedenster GrOsse mit Vacuolen (b) und Spaltbildungen (c), ein- 
gehttllt in derbes kernreiches Bindegewebe. 

Fig, 6-11* Fall Schneller (Pseudohypertrophie Oder juvenile Form). 
Klin. Beob. Nr. 27, S. 46. — Anatom. Untersuchung Nr. 6, S. 183. Muskel¬ 
ezcision. 

Fig. 6. Muse, bicep8. Querschnitt. — Muskelfasem verschiedenster 
Grfose mit zahlreichen Spaltbildungen, einzelmn Vacuolen (a), alle rundlich, 
weit von einander getrennt durch derbes kernreiches Bindegewebe. 

Fig. 7. M. gastrocnemius. Querschnitt. Muskelfasem von mannig- 
fachster Grdsse und Form mit vielen Spaltbildungen, in derbes kemreiches 
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Bindegewebe eingelagert. — Bei a ein schmales quergestreiftes (muscul&res) 
Band, ein Bttndel gespaltener Muskelfasern umgreifend, senkrecht zur ttbri- 
gen Faserrichtung verlaufend. 

Fig. 8. M. gastrocnemius. L&ngsschnitt. — Parallel verlaufende, znm 
Theil etwas wellige, sehr verschieden breite Muskelfasern (ganz links eine 
dichotomische Fasertheilung) in derbes, kernreiches Bindegewebe einge¬ 
lagert. — Senkrecht zur Hauptfaserrichtung verlaufen mehrere querge- 
streifte, kernhaltige , otfenbar musculkre Binder, tbeils spitz zulanfend (a), 
theils anscheinend in Gefisse ttbergehend (b), tbeils ganz scbmal, mitten 
im Bindegewebe liegend (c). 

Fig. 9. Muskelfaser, dreigetbeilt mit grossen Kernzeilen, aus dem Muse, 
deltoideus. 

Fig. 10 u. 11. Muskelfasern mit exquisiten Spaltbildungen, Fasereinscbach- 
telungen und Theilungen aus dem Biceps und Deltoideus. 

Fig. 12. Fall Gfltz (unbestimmte Form). Klin. Beob. Nr. 79, S. 85. — 
Anatomische Untersuchung Nr. 7, S. 187; Muskelexcision. 

Muse, biceps. Querschnitt. — Abtb. a vorgesebrittenere Ver&nderung; 
Muskelfasern von sehr verschiedenen Yolumen; Bindegewebe stark vermehrt, 
sehr kernreich. 

Abth. b weniger hochgradige Yerinderung, Faservolnmina weniger diffe¬ 
rent, Bindegewebe missig vermehrt und kernreich. 

Fig. 13. Fall Koch (juvenile Form — aus Pseudohypertrophie?). 
Klin. Beob. Nr. 34, S. 50. — Anatom. Untersuchung Nr. 5, S. 182. Muskel- 
excision. 

Muse, supinator longus. Querschnitt aus dem erhaltenen Muskel- 
rest. — Reichliches derbes Bindegewebe mit excessiv bypervoluminOsen und 
hoebgradig atropbischen Muskelfasern, Yacuolen, zahlreiche Spaltbildungen, 
im Uebrigen Fettgewebe. 

Fig. 14 u. 15. Fall Arnold sen. (Pseudohy pertrophie). Klin. Beob. Nr. 24, 
S. 44. — Anatom. Untersuchung Nr. 2, S. 177. Muskelexcision u. S. 208 
Totalsection. 

Fig. 14. M. quadriceps. Muskelexcision. Querschnitt. — Vorwie- 
gend Fettgewebe mit eingelagerten, in derbes Bindegewebe eingehiillten Mus- 
kelfaserinseln. Fasern von sehr verschiedener Dicke, vorwiegend atrophiscb; 
zahlreiche Spaltbildungen. 

Fig. 15. Muse. 8artorius. Section. — Querschnitt. — Combinationsbild 
aus 4 verschiedenen Stellen (desselben Prftparats). a wenigstver&nderte 
Stelle. — b vorgesebrittenere Verftnderung (mehr Bindegewebe und Kerne, 
Fasergrftssen wechselnder). — c noch hochgradigere Sklerose und Faser- 
atrophie mit einzelnen hypervoluminOsen Fasern. — d Lipomatose mit vor- 
geschrittenster Atrophie. 

Fig. 16. Zwei trichotomiscbe Fasertheilungen: 

a aus dem M. biceps von Fall Gdtz (Fig. 12>,S 
b aus dem Quadriceps von Fall Arnold (Fig. 14). 

Fig. 17. Zwei Muskelfasern mit Spaltbildungen, zum Theil erst beginnend, aus 
dem M. supinator long, von Fall Koch (Fig. 13). 
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VIII. 

Giebt es central entstehende Schmerzen? 

Mittheilung eines Falles von H&morrhagie in den Nnclens 
extemus Thalami optici und in das Pulvinar, deasen we- 
sentliche Symptome in Hyper&sthesie und furchtbaren 
Schmerzen in der gekreuzten Seite, ausserdem in Hemia- 
thetose und Hemianopsie bestanden haben. 

You 

Dr. L. Edlnger 

in Frankfurt am Main. 

(Hierzu Tafel IV.) 


Der im Folgenden beschriebene Krankheitsfall bietet dadurch 
einiges Interesse, dass er ein ganz typisches Beispiel von Schmerzen 
darstellt, welcbe echt centraler Natur sind, d. b. von solchen Schmer¬ 
zen, die nicbt durch eine Beeinflussung des peripheren Endapparates 
oder der ersten Leitungswege hervorgebracht werden. 

Bekanntlich sind wir liber die Stellen des Nervensystemes, von 
denen aus Schmerz erregt werden kann, noch vielfach im Unklaren. 

Ftir das Centralorgan vollends liegen kaum die ersten Anfdnge 
von bierauf gerichteten Untersuchungen vor. Die bekannten Thier- 
versuche Schiff’s u. A. konnten nur zeigen, ob und wo etwa Ge- 
birn und Rfickenmark selbst empfindlich fttr schmerzmachende 
Reize sind, wir haben aber durch sie nattirlich nicht erfabren ktfnnen, 
ob es auch in der Peripherie empfundene Schmerzen giebt, welche 
durch Reiz des centralen Leitungs- oder Endapparates entstehen. 

Die menschliche Patbologie ist berufen hier Auskunft zu geben. 
Dass Schmerzen entstehen, wenn der sensible Endapparat in 
qualitativ oder quantitativ gentigender Weise gereizt wird oder wenn 
ibn (Naunyn) Reize in gentigend raschen Zeitintervallen treflfen, daran 
zweifelt eigentlich Niemand. Auch scheint die Annahme allgemein 
acceptirt, dass entsprechende Reize, welche den Lauf der sensiblen 
Nerven treffen, ebenfalls Schmerzen erzeugen. 
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Die Erfabrangen, welche man bei der Meningitis spinalis gemacbt 
bat, lassen es richtig erscbeineD, ancb filr die WurzeIn das Gleicbe 
als gtlltig zu acceptiren; docb sind bier scbon nabeliegende Ein- 
wande mOgiicb and es bedarf nocb weiterer Studien tlber die Schmerz- 
empfindungen, welche bei Affection der Spinalganglien nnd der Wur- 
zeln auftreten kbnnen. Die Falle von Tnmoren im Wirbelkanal 
kbnnen bier mit Vorsicht verwerthet werden, soweit nicht Tumoren 
am candalen Ende, wo Nervenfasern innerbalb des Wirbelrobres 
liegen, in Betracht kommen. Es sind aber docb eine kleine Anzabl 
Falle bekannt (icb selbst hatte Gelegenheit, einen solchen zu unter- 
sucben), wo Umwachsung einer Wurzel durch ein Gamma oder einen 
kleinen Krebsknoten zu sebr heftigen Schmerzen geftthrt bat, die in 
die Peripherie verlegt wurden. 

Viel unsicherer werden unsere Kenntnisse Uber peripber em- 
pfundene Schmerzen, wenn wir das Gebiet der Centralorgane 
betreten. Allgemein wird angenommen, dass dort Apparate verbanden 
sind, welche zur Schmerzempfindnng in inniger Beziehung steben, 
Apparate, ljei deren Erkrankung allerlei StOrungen dieser Empfin- 
dung beobacbtet werden. Soweit ich aber die Literatur ttbersehe, 
besteben mehr oder weniger deutlich hervorgehobene Zweifel darttber, 
ob es Affectionen giebt, welche diese Apparate in der Weise anregen 
kttnnen, dass Schmerzen in der Peripherie empfanden werden. Am 
pracisesten spricbt sich Mb bias —Allgemeine Diagnostik der Ner- 
venkrankbeiten — auB, er leugnet ganz entschieden die Mbglichkeit 
von Schmerzen darch Affection der centralen Leitnngsbabn. In der 
That spricht die hanflgere Erfahrung, bei der Myelitis etwa, oder 
bei anderen herdweisen Affectionen des Rtlckenmarks, nicht dafllr, 
dass Schmerzen in anderen Bahnen auftreten, als etwa in solcheD, 
deren Warzelgebiete von der Krankheit selbst befallen sind. In 
seltenen Fallen beobacbtet man bei Myelitis des Hals- oder oberen 
Brnstmarks Schmerzempfindungen in den Beinen, aber bier kann es 
immer nocb zweifelhaft bleiben, wie viel davon etwa auf Rechnung 
der durch Affection der Pyramiden erzeugten Spasmen kommt. In 
Nothnagel’s Topischer Diagnostik findet sich die Angabe, dass in 
einigen Fallen von P o n s affectionen Schmerzen in den Extremitaten 
beobacbtet worden seien. Im Ganzen ist die Ansbeate an in der 
Literatur niedergelegten Erfahrungen gering und es ist der Schluss, 
zu dem Mobius kam, sehr begreiflicb. 

Nach der typiscben Himbamorrhagie, anch nach der Erweichung 
beobachtet man bekanntlich nicht allzu selten lebbafte Schmerzen in 
der geiabmten und contracturirten Seite. Diese Schmerzen kbnnen 
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zur Beantwortung der aufgeworfenen Frage nicbt heraDgezogen 
werden, denn obwohl sie, wie man unten erkennen wird, oft eentraler 
Natur sind, so kbnnen sie docb auch aus anderen Ursachen entsteben. 
Zunacbst beobachtet man zuweilen wenige Tage nacb dem Insult, 
dass Lageveranderungen der gelahmten Glieder in den Gelenken 
schmerzhaft empfunden werden. Hier bandelt es sich nicht am Hy- 
perasthesie, sondern darum, dass sicb in den von erscbl&fften Mns- 
keln umgebenen Gelenken, besonders gern im Schultergelenk, schon 
sehr frtlh tropbische Stbrungen ausbilden, die jede Bewegung im 
Gelenk schmerzhaft werden lassen. Haufiger als diese Form sind 
spat mit der Contractur erscheinende Schmerzen, deren Beobachtung 
deutlicb zeigt, dass sie in den contracturirten Muskeln and in den 
gespannten Gelenken ihren Sitz haben and durch die Contractur 
selbst entsteben. Merkwlirdigerweise wird in vielen fttr den Ler- 
nenden bestimmten Abbandlungen fiber die Apoplexie dieser praktisch 
so wichtigen Spaterscheinungen gar nicht gedacht. 

Immerbin sind docb scbon einige Falle bekannt geworden, in 
denen direct durch eine Affection des Vorder-, resp. Mittelhirns 
Schmerzen erzeugt worden sind, die von den Inbabern in die Peri¬ 
pherie verlegt warden. Unter den wenigen, gut untersuchten ware 
als Beispiel ein Fall von Greiff *) zu nennen: 

74jabrige Frau; mehrere apoplektische Anf&lle, als deren Residuen 
Demenz und linksseitige Parese zurttckblieben. Ohne dass ein neuer An- 
fall bemerkt worden ware, traten exquisit choreiforme Bewegungen in 
der linken Seite, besonders im linken Arm auf. Daneben Hyperftsthesie 
und reissende Schmerzen im linken Arm, geringgradiger im Linken 
Beine. Die Chorea verschwand binnen 14 Tagen, die Schmerzen blieben bis 
zu dem 2 Monate spater erfolgten Tode. Es wurden Herde gefunden in der 
linken Kleinhirnhemisphare, an der Basis des rechten Occipitallappens und 
zwei Herde im rechten Thalamus. Der eine, spaltfbrmige, lag ganz im 
Nucleus internus, Beginn in der HOhe der Commissura mollis, Ende dicht 
vor dem Mittelhirn; der andere, etwa P /2 Cm. lange und 3 /4 Cm. breite 
traf wesentlich das ventrale Thalamusgebiet, das Corpus subthalamicum, 
griff aber mit einigen Zacken in den ventraler liegenden Hirnschenkelfuss 
ein. Er erstreckte sich vom Ende des 3. Ventrikels nicht ganz so weit 
nach vorne, als der erste Herd. 

Neben Hemichorea cerebralen Urspnmgs wird zuweilen, wenn 
auch ausnehmend selten, erw&hnt, dass in den bewegten Gliedern 
sehr heftige Schmerzen bestanden batten. 1 2 ) Die Mbglichkeit, dass 
in solchen Fallen die Schmerzen gar nicht von einer Affection der 

1) Arch. f. Psych, u. s. w. Bd. XIV. S. 59S. 

2) Lauenstein, D. Arch. f. klin. Med. Bd. XX. u. A. 
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sensiblen Bahn abhingen, vielmehr durch die constanten Beweguogen 
bedingt waren, ist nicht von der Hand zu weisen. Greiff erinnert bier 
ancb daran, dass die in den sich bewegenden Tbeilen oft beobach- 
teten vasomotorischen StOrungen als Schmerzursache in Betracbt kom- 
men kOnnten. Vielleicht giebt es auch corticale Schmerzen. Ueber 
sensorische, von der Rinde ausgebende Reizerscbeinnngen ist alter- 
dings lange nicbt so viel bekannt, wie ttber die motorischen, deren 
Ezistenz ja als gesichert betrachtet werden kann. Immerhin kennen 
wir eine schmerzhafte Aura bei Epileptischen, abnorme Sensationen 
-bei Rindenberden und Reizerscbeinnngen im Bereich des Options bei 
Affectionen des Hinterbanptslappens. Icb besitze das Gehirn eines 
Mannes, der eines Tages in vOlliger Gesnndheit plOtzlich einen 
lencbtenden Blitz vor den Augen sab nnd dann ftir immer viJllig 
erblindete. Die Ursacbe dieser Erscbeinung war eine doppelseitige 
Erweicbung der Hinterbanptslappen von beiderseits ann&bernd gleich 
grosser Ansdebnung. Es bedarf der Untersuchung, wie weit die oft 
recbt heftigen Schmerzen bei scbwer Hypochondriscben nnd nament- 
lich die Schmerzen bei Hysterischen, die in ihrer Ausbreitnng an cere- 
bralen Ursprnng denken lassen, als corticale Schmerzen aufznfassen sind. 

Bei dieser Lage nnserer Kenntnisse erscheint es zweckm&ssig, 
einen Krankbeitsfall mit Sectionsbefund zu verOffentlichen, in dem 
als Ursacbe ganz fnrchtbarer Schmerzen post mortem ein Herd ge- 
fnnden wurde, der dicht an die sensorische Faserung grenzend im 
Thalamus lag. Der Fall erscheint dadurch besonders beweiskr&ftig 
flir die Ezistenz „centraler Schmerzen", weil die Hyper&sthesie und 
die Schmerzen sofort nacb dem Insnlte und monatelang vor einer 
sp&ter auftretenden Hemichorea sich zeigten. 

Auch aus anderen Grtinden bietet der Krankbeitsfall noch man- 
ches Interesse. Der Symptomencomplez, welcher bei Erkranknngen 
im Gebiete des caudalen Endes der Capsula und des Sebbtlgels auf- 
tritt, ist bekanntlich in den letzten 15 Jahren Otter geschildert wor- 
den. Nocb aber liegen viel zu wenig anatomisch ganz genan be- 
scbriebene F&lle vor, als dass wir iu der Lage w&ren, sicber zu 
sagen, was von dem Gomplez auf die Affection des einen, was anf 
die des anderen Hirntheils zu rechnen ist. Bekanntlich haben wir 
es wesentlicb Charcot’s und seiner Schuler Studien zu danken, 
wenn wir jetzt in der Lage sind, bestimmte Symptome mit Sicber- 
heit als durch Untcrbrechung des caudalen Theiles der Kapselfaserung 
erzeugt zu diagnosticiren. Noch aber stebt es wenig sicber nm die 
Diagnose von Sehhttgelherden. Das bisher vorhandene Material wird 
allseitig als nnzureichend empfunden. Die verbesserte Technik der 
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anatomischen Untersuchungen, deren wir nos erst seit wenig Jahren 
erfreuen, ist bier berufen, ein neues und mit mftglichst genauem 
Eingehen in die Details der Faserung aufgenommenes Material za 
schaffen, auf jdem dann sp&ter, wenn sich erst eine genilgende Anzahl 
von Beinnden hat erheben lassen, weiter geschlossen werden kann. 

Die anatomische Untersnchung hat dann noch einige fttr den 
Faserverlauf vielleicht belehrende Befunde erheben lassen. Der Fall 
gehQrt zn den wenigen bisher untersuchten, in denen man nach einem 
Herd im Zwischen- und Vorderhirn absteigende Degeneration der 
Schleife finden konnte. Diese war allerdings nur spnrweise vor- 
handen. 


K rankengeschich te. 

48jahrige Frau. 1883 Endocarditis. November 1886 leichter apo - 
plektischer Insult, zuerst Gefuhlsstdrung rechts im Arm und Bein, dann 
erst kurzdauemde Bewusstseinsstorung . In der ndchsten Zeit Ldhmung 
des rechten Arms und Beines, ausserst heftige Schmerzen und deutliche 
Hyperdsthesie in den geldhmten Gliedem. Wahrend sich die Ldhmung 
bessert, bleiben die Schmerzen und die Hyperdsthesie. 7 —8 Monate spdier 
beginnt leichie Athetose und Neigung zu Contractur im Arme. In den 
ersten 2 Jahren noch keine Hemianopsie, die dann ca. 1888 auftritt . 
Wegen der furchtbaren Schmerzen Suicidium 1888. Autopsie: Kleiner 
Errveichungsherd im Nucleus extemus Thalami optici und in einem Theil 
des Pulvinar. Geringe Betheiligung der inneren Kapsel. Absteigende 
Degeneration der Rmdenschleife. 

Frau R. hat ihre Mutter am Schlagfluss verloren, ihr alter Vater 
und alle ihre Geschwister leben. 8ie war ein schw&chliches Kind, hat 
an Gelenkrheumati8mus gelitten und war seit ihrer Verheirathung im Jahre 
1863 immer „nervds“. Sie hat einmal unreife Zwillinge geboren und 
seitdem oft ttber Schwache im RUckenmark und in den Schultern geklagt. 
Auch litt sie viel an pltftzlichem Auftreten heftiger Kopfschmerzen. 

Im Jahre 1883 hat sie eine fieberhafte Erkrankung durchgemacht, 
bei der Uber dem Ostium Aortae systolisches Blasen gehdrt wurde und 
Albumen im Urin auftrat. (Endocarditis?) Die Frau sass am Abend des 
24. November 1886 ruhig beim Kartenspiel; da hatte sie auf einmal das 
Geftlhl, als wUrde es ihr „ganz leicht“, sie „ftthlte sich wohl wie noch 
nie“. Aber ganz pldtzlich wurde es ihr eng auf der Brust, sie fing an laut 
zu athmen, rief nach ihrem Mann und zeigte ihm, dass der rechte Arm 
nichts ftthlte; dann trat dasselbe im Bein auf und nun fiel sie bewusstlos 
hin. Sie lag ruhig da, hatte keinen Krampf und kein Erbrechen. Das 
hat nicht iange gedauert und sie hat sp&ter angegeben, sie habe gewusst, 
was um sie vorgegangen sei, wire aber nicht im Stande gewesen, ein 
Zeichen zu geben oder zu sprechen. Schon eine Stunde spftter — man 
hatte sie inzwischen ins Bett gebracht — konnte sie aufstehen und Urin 
lassen; vorher machte sie ein Zeichen, dass die anwesenden Manner hin- 
ausgehen sollten. Schon am nkchsten Tage sprach sie wieder und er- 
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kannte ihre Umgebung, man sah aber, dass das Sprechen ihr Mflhe machte. 
Im Lanfe der nacbsten 14 Tage erholte sie sich mehr and mehr, aber 
der rechte Arm und das rechte Bein waren gelahmt und so empfindlich, 
dass man sie dort nicht anfassen dorfte. Scbon in dieser Zeit bestand 
heftiger Schmerz im Arm, mitonter aucb im Bein. Die L^hmong ging 
langa&m zurtlck. In der ersten Zeit nacb der Erkrankung schon erzfthlte 
Patientin, sie babe ein anderes Geftthl in der rechten Seite ale in der 
tinken, sie ftthlte dort ganz gut. Aucb das recbte Auge schmerzte. Schon 
im ersten Vierteljahr wurden wegen der heftigen Schmerzen Morphium- 
einspritzungen nOthig, und der behandelnde Arzt, Herr Dr. Beil, musste 
rasch in der Dosis steigen. So trat allmahlich ein richtiger Morphiniemus 
ein. Bis Mitte 1887 erholte sich Patientin so weit, dass sie wieder gehen 
konnte, dass sie die recbte Hand brauchen, sogar damit hakeln konnte. 
In dieser Zeit aber traten Bewegungen in der Hand auf, 
die nicht vom Willen der Patientin abhingen; im Bein waren 
keine deutlichen Bewegungen da. Ausserdem zeigte der Arm eine fort- 
wahrende Neigung zur Beugung im ELLenbogen, die Patientin aber ttber- 
winden konnte. Im September 1887 war Patientin vorttbergebend ganz 
irre, sie war erregt, hatte Urtheilst&uschungen, hdrte in der Nacht Manner 
kommen; schliesslicb wurde sie ganz verwirrt, sah sich auf einem Schiffe, 
scbrie zum Fenster hinaus und war wahrend 8 Tagen volikommen geistig 
gestort. Der gauze Anfall dauerte nicht 14 Tage; sie hat nach dem 
Anfalle und auch wahrend dieser Seelensttfrung alle GegenstAnde, nach 
denen sie gefragt wurde, richtig ben aunt. Trotz des Morphiums nahmen 
nun die Schmerzen enorm zu, im rechten Arm und Bein ftlhlte sich Pa¬ 
tientin schwach und sie benutzte beide, namentlich auch wegen der furcht- 
baren Schmerzen, die darin waren, mdglichst wenig. Sie lag viel, konnte 
aber auch bis zu einer halben Stunde gehen. Sie hat rechts und links 
angeblich gut gehdrt, ihre Sprache war nicht geandert und sie hat auch 
anfangs nicht ttber Sehstdrungen zu klagen gehabt. Im August 1887 hat 
sie Dr. Carl der Schmerzen in den Augen halber untersucht und damals 
notirt: Rechtsseitige Hemiplegie und Dolores acerrimae in den gelahmten 
Extremitaten, mitunter Schmerz im rechten Auge (Supraorbitalis und 
angrenzendes Gebiet), beiderseits klare Medien, Fundus normal, beiderseits 
werden die Ziffern des Secundenzeigers der Uhr erkannt, Gesichtsfeld 
beiderseits normal. 

Die Schmerzen liessen im Bein allmahlich nach, im August 1887 
waren sie dort nur noch sehr selten, und auch im Arm liessen sie sich 
in dieser Zeit durch Morphium im Zaume halten. Die Umgebung hat den 
Eindrnck empfangen, dass die erwahnten spontanen Bewegungen der Finger 
und der Arme anfangs nur dann eintraten, wenn Patientin besonders hef- 
tige Schmerzen hatte. Schliesslicb verfiel Patientin, namentlich auch in- 
folge der immer steigenden Morphiumdosen mehr und mehr, sie wurde 
reizbar und ging, weil Gehen die Schmerzen besonders hervorrief, kaum 
noch. Man durfte sie beim An- und Auskleiden nur mit Vorsicht auf 
der rechten Seite bertlhren, weil sie sonst immer laut schrie. 

Im September 1888 lernte ich Patientin kennen. Es war eine Frau 
von schwachlichem Korperbau, ziemlich mangelhafter Ernabrung und 
blasser Gesichtsfarbe. Was zunachst an ihr auffiel, war, dass der rechte 
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Arm in leichter Beugung stand, and dass die Finger der rechten Hand 
sich fortw&hrend langsam streckten and beugten; der Arm konnte aber 
von der Patientin gestreckt werden. Die Kraft des H&ndedracks war 
rechts geringer als links, ebenso der Widerstand, den sie Streckung oder 
Beagung dejs Arms entgegensetzen konnte. In der Coordination der Be- 
wegungen war keine 8tdrung. Patientin konnte Handarbeit verrichten; 
die Muskeln im Vorderarm waren rechts dtlnner als links, die Zartheit 
der rechten Hand and der Finger fiel aaf. Patientin kiagte tlber sehr 
heftigen Schmerz im rechten Arm and es zeigte sich, dass hier Tast- 
eindrllcke, wenn sie nicht ganz minimal waren, schon als 
schmerzhaft empfunden wurden. Lanes Wasser warde als sehr 
heiss, kaltes als unertr&glich schmerzend angegeben. Schon mftssiger 
Drack mit dem Finger aaf irgend eine Stelle des Arms oder der Hand 
war sehr schmerzhaft. W&hrend der Untersnchung und, wie Patientin 
angab, durch dieselbe warden die spontanen Bewegungen in der Hand 
viel ausgiebiger, and aach im Arme zeigten sich nun Streckangen nnd 
Beagangen. Wenn die Patientin ging, hinkte sie aaf dem rechten Bein, 
zeitweise konnte sie nar mit einem Stock oder einer Stfltze gehen, dann 
schieifte sie das rechte Bein. In demselben war vielleicht eine leichte 
spastische Starre vorhanden. Die Kraft, mit der Streckangen and Bea¬ 
gangen ausgeftthrt warden, war gering, die Muskeln rechts etwas dtlnner 
als links, die Haat glftnzend. Patientin gab an, dass zeitweise aach im 
Bein, namentlich dann, wenn sie Nachts wach liege, langsame Bewegungen 
vorkftmen, die von ihrem Willen unabh&ngig seien. Ich selbst habe der- 
artige Bewegungen nicht gesehen. Das rechte Bein war far BertLhrungen 
wo mOglich noch empfindlicher als der Arm; schon bei leisem Drack schrie 
die Patientin and zuckte, lanes Wasser wurde auch hier als heiss, kaltes 
als heftig schmerzend empfunden. Im Bein wie aach im Arm warden 
Bertthrangen rasch empfunden und gut iocalisirt. Bei wiederholter Unter- 
sachung fiel noch aaf, dass die Angaben fiber Temperatarempfindangen 
rechts oft auffallend unsicher waren. Zaweilen empfand Patientin kalt 
als heiss und warm nur unsicher. Ueber die Lage, welche man den 
Beinen oder den Armen passiv gab, war Patientin wohi orientirt. Sie hatte 
fast st&ndig heftige Schmerzen im rechten Bein. Die Patientin hatte ausser- 
dem im rechten Bein das Geffihl grosser Unrahe, so als ob es sich be- 
wege, and doch lag es ganz ruhig da. 

Der Patellarreflex war rechts sehr gesteigert and aach links auffallend 
deatlich, ebenso war rechts und links ein Fussclonus za verzeichnen. 

Am Stamme liess sich nachweisen, dass das Geffihl aaf der ganzen 
rechten Seite gesteigert war. Patientin hatte aach hier immer Schmerzen 
rechts. Nar aaf der rechten Gesichtsh&lfte war die Empfindangsffthigkeit 
ffir tactile Reize schw&cher als links. Die Wirbels&ule war gerade, nir- 
gends empfindlich, die Sprache bot keine Stdrung, ebenso war an Zunge 
und Gaumenbogen nichts Abnormes aufzafinden. Das Geffihl auf der Zunge 
wurde nicht geprfift. 

Diese letztere Prfifung, ebenso wie einige andere, namentlich die ge- 
nauere Untersuchung der Aagen, wurde leider von mir auf sp&tere Tage 
aufgeschoben, in der Erwartang, dass Patientin, die ich in sehr erregter, 
verzweifelter Stimmung angetroffen hatte, sich dann mehr beruhigt und 
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etwas gekraftigt habe. Ich notirte nur, daas die Papille links etwas weiter 
als rechts war, class sie auf Licht and &af Accomodation reagirte and dass 
keine Doppelbilder vorhanden waren. Ebenso wurde constatirt, dass die 
ftussere Gesichtsfeldh&lfte des rechten Auges ganx aosgefallen war, die 
innere and das Gesichtsfeld des linken Auges schienen bei der oberflftch- 
lichen Untersnchang normal. 

Leider kam es nie zu einer genaneren Untersnchang, denn bald 
nachdem ich Patientin kennen gelemt hatte, steigerten sich trotz 
aller versuchten Mittel die Schmerzen zu farchtbarer Hohe. Die 
Patientin machte mehrfaeh Versuche, sich mit einer Schlinge, mit 
einem Messer omzubringen and in einem leider nnbewachten Moment 
trank sie am 30. October 1888 ein Liqnenrglas aus, das sie mit der 
fllr einen elektrischen Apparat bestimmten Flttssigkeit (Acidnm chro- 
micum, Acidum sulfuricum ana 1,0 Aqua 9,0) gefUllt hatte. Ich hatte 
nichts von dem Vorhandensein dieser Flttssigkeit gewasst, die noch 
von einer frtlheren fiehandlung her frisch aufbewahrt war. Patientin 
fing gleich an zu erbrechen, wurde dann blass, verlor das Bewusst- 
sein und war nach noch nicht zwei Stunden todt. In der letzten 
Lebensstunde wax fortw&hrendes Erbrechen und Durchfall da; das 
Erbrochene enthielt kein Blut. 

Die Section konnte 18 Stunden nach dem Tode gemacht werden. 

Die Section des Rumpfes hat Herr Dr. Hahn, die des Sch&dels 
habe ich selbst ausgeftlhrt. Wir erhielten folgendes Protokoll: 

Ziemlich gut gen&hrter weiblicher Leichnam; Musculatur des rechten 
Amies atrophisch, Haut dort abschilfernd, mit stellenweise, besonders auf 
der Streckseite, graubraun pigmentirten, erhabenen, abschuppenden Flecken; 
geringes Oedem der unteren Extremit&ten, deren Musculatur ziemlich gut 
entwickelt ist. Die Muskelstarre ist noch erhalten. Schftdeldach sehr 
schwer, stellenweise Adh&renz mit der Dura, fast keine Diplo#. Hochgra- 
diges Atherom der Basisarterien; starke Fttllung der Piavenen und leichtes 
Oedem der Pia. 

An der Oberfl&che der Windungen und auf den ersten Schnitten in 
das Marklager der Hemisph&ren nichts Pathologisches. Bei Oeffnung der 
Ventrikel erkennt man, dass der linke Thalamus opticas zwischen 
mittlerem und hinterem Drittel eineEinsenkung zeigt, wo- 
durch er dort urn circa ein Drittel schmiller als der rechte 
ist. Diese Einsenkung, welche quer ttber den Thalamus 
weggeht, ist fast fingerbreit und es scheint eine gelbliche 
F&rbung durch sie durch. Da, wo sie aussen an die Stria 
cornea grenzt, sieht man in eine circa 1 */2 Cm. breite, durch 
den Schnitt erdffnete Hflhle mit gelb fetzigem Inhalt. Das 
Puivinar ist links kleiner als rechts, es ragt nicht ganz so weit nach 
hinten; doch ist die Verkleinerung unbedeutend und weniger durch Mes- 
sung als durch den Anbiick selbst zu constatiren. Die Eminentia quadr. 
anterior, die Zirbelstiele, die VierhUgel und ihre Arme sind rechts and 
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links ganz gleich, ebenso auch die Nuclei caudati. Da, wo der Herd an- 
geschnitten ist, findet man im vorderen Theil des Marklagers, welches 
das Dach des Hinterhornes bildet, noch eine kleine gelblich gef&rbte Stelle, 
sie ist durch den Scbnitt vom Herde getrennt, dessen dorsalstes Gebiet 
sie bildete. Nirgends in der Markstrahlung zeigt sich sonst eine Verfar- 
bung oder eine Ungleichmassigkeit. Die beiden Bindarme sind gleich. Am 
Boden der Rautengrube nichts Besonderes. Schnitte durch das Kleinhirn 
lassen ebenfalls nichts Pathologisches erkennen. An der Hirnbasis ergiebt 
sich an keinem der sichtbaren Theile eine Ungleichheit zu Gunsten der 
einen oder der anderen Seite. 

Der Hirnstamm, an dera ein grosser Theil der Hemisph&ren ge- 
lassen war, wurde in Mtiller’sche FlUssigkeit gelegt. 

Bei der Oeffnung der Brusthtthlen collabiren die Lungen nur wenig, 
der Herzbeutel liegt in gehttriger Grttsse vor, Herz bedeutend vergrOssert, 
Musculatur des linken Ventrikel bretthart. Die Gef&sse auf der Ober- 
flache des Herzens nur wenig geschlangelt, die Papillarmuskeln mit 
schwieligem Bindegewebe reichlich durchsetzt. Wand des linken Ven- 
trikels bedeutend verdickt, Pulmonalklappen zart, Aortenklappen an der 
Innenflache dicht unter dem Schliessungsrand mit kleinen lose anhaftenden 
dttnnen Kalkblattchen stellenweise besetzt. Die geblahten Lungen sind 
hier und da durch zarte Bindegewebszttge mit der Pleura costalis ver- 
wachsen, sie sind auffallend blutleer und leicht. Rechts unten zeigt eine 
mit der Brustwand faserig verwachsene Stelle einen gleichmassig ver- 
mehrten Blutgehalt und vermehrte Schwere, doch ist ihre Consistenz 
tiberall weich und nirgends eine herdweise Verdichtung zu linden. Die 
Bronchialschleimhaut der Lunge zeigt nichts Besonderes und namentlich 
sind keine Anatzungen in derselben. Nahe der Bifurcation findet sich 
eine schmierige, graugrttne, mit Schleim durchsetzte Masse, welche den 
eigenthUmlichen Geruch hat, welchen alte Chromsehwefelsaurelttsung bietet. 

Bei Oefihung der Bauchhtthle quellen die massig aufgetriebenen 
Darme nur wenig hervor. Unter dem Rippenrand zeigt sich der sand- 
uhrfbrmig eingeschnttrte Magen stark ausgedehnt. Die Farbe des ge- 
sammten Magen-Darmtractus ist eine graugrtlne. Nirgends ist eine Trtibung 
des Serosa oder des Netzes zu entdecken; kein Ascites. 

In der Mundhtthle und an den Lippen nichts Abnormes, namentlich 
keine Schorfbildung oder Anatzung. Am Schlund und am Beginn der 
Speiserohre ist die Schleimhaut grau verfarbt und gefaltet, von ihrer 
Unterflache vielfach abgelttst, aber nirgends zerfetzt. Der mittlere Theil 
der Speiserdhre bis zum Magen hat eine ausserordentlich zerrissenc 
Schleimhaut, die in mehr oder minder grossen Fetzen abgetrennt erscheint. 
Die darunter liegende Schicht erscheint grau verfarbt. Die Consistenz 
der Schleimhaut ist hart, ihre Farbe grfin, ganz so, wie ein in Mttller- 
scher FlUssigkeit und Alkohol gehartetes Schleimhautstttck aussieht. 

Magen erfttllt mit einer graugrttnlichen mit Fetzen und Zerfails- 
massen gleicher Farbe versehenen FlUssigkeit, die gleichen Geruch wie 
die in den Bronchien gefundenen Massen aufweist. 

Innenwand des Magens und des Darms von einem graugrttnlichen 
fast 1 Mm. dicken, vielfach krttmelig zerbrockeluden Belage Uberzogen. 
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Das darunter erscheinende Gewebe ist von gleicher Farbe. Dieser Zu- 
stand der Schleimhaut erstreckt sich durch den ganzen Darm hindurch 
und erst im Colon ascendens wird der Belag fleckenweise dttnner, um an 
der Flexur zu verschwinden. (Es handelt sich hier, wie die nahere 
Untersachnng zeigt, nicht um einen eigentlichen Belag, sondern um die 
erhartete, zerbrtfckelte Darmschleimhaut.) 

Milz und Leber ohne Besonderheiten, Gallenbiase massig geftlllt, 
Nieren kiein, Kapsel unschwer abtrennbar, Oberflftche granulirt, Rinden- 
zeichnung verschwommen, Rinde etwas schmal. Submucdses Myom des 
Uterus. 

Sechs Wochen nach der Section wurde der eingelegte Hirnstamm 
mit dem anhaftenden Hemisph&rentheil, desgleichen das Kleinhim 
aus freier Hand in eine grosse Anzahl Schnitte zerlegt, die sich auf 
die Dicke von circa 2 Mm. folgten. Ausserdem wurden bei dieser 
Gelegenheit noch Theile der Hemispharen, namentlich die Occipital- 
lappen geschnitten. Es fand sich nirgends etwas Pathologisches. 
Auf diese Weise wurde der Hirnstamm von den tibrigen Hirnmassen 
isolirt und das so erhaltene Pr&parat, welches das linke Corpus 
striatum, den linken Thalamus, den Ventrikel und ein Sttick der 
gleichen Theile von der rechten Seite enthielt, wurde nun in wenige 
dicke Sttlcke zerlegt, um nach Einbettung in Celloidin sorgftlltig 
schnittweise untersucht zu werden. 

Vom Thalamusanfang bis zum hinteren Vierhtigel wurde jeder 
Schnitt beim Schneiden auf dem Mikrotom durchmustert. Eine grosse 
Anzahl Schnitte wurde mit Carmin oder Weigert’schem Hamatoxylin 
gefarbt. Weiter kamen dann noch Schnitte aus der Oblongata und 
Brttcke, sowie solche aus dem Halstheil des Rtickenmarks zur Un- 
tersuchung. Die wichtigsten der aufgefundenen Veranderungen zeigen 
die Figg. 2—6. 

Es fanden sich entsprechend der Einsenkung und Verfarbung der 
Thalamusmitte, welcher im Sectionsberichte gedacht wurde, folgende Ver¬ 
anderungen : 

Wenn man den Thalamus opticus der Lange nach in drei Theile 
zerlegt, so findet man auf Schnitten, welche durch das mittlere Drittei 
gehen, Schnitten, die ventral das Corpus mammillare treffen und von dem 
Viqu d’Azyr’schen Bflndel durchstrichen werden, dicht medial vom Nu¬ 
cleus caudatus, eine kleine Stelle glasigen Gewebes. Diese wird auf 
weiter hinten liegenden Schnitten etwas breiter, hat aber da, wo der 
Querschnitt die grdsste Ausbreitung des Corpus subthalamicum trifft, noch 
nicht die Breite einer Linse erreicht. Die Stelle wird nach aussen immer 
vom Schwanz des Nucleus caudatus begrenzt und stdsst ventral von 
diesem direct an die Capsula interna. Nach innen von ihr liegt voll- 
kommen normales Thalamusgewebe. Alle die ventral von dieser Stelle 
in den Thalamus opticus einstrahlenden Bttndel sind (verglichen mit dem 

18 * 


Digitized by 


Google 



272 


VIII. Edinger 


normalen Pr&parat) gesund, namentlich ist in der inneren Rapsel auf 
alien Schnitten, einerlei, wie sie gefarbt Bind, anch nicht eine Spur von 
Degeneration nachweisbar. Ueber der helleren Stelle, welche also im 
ilusseren dorsalen Winkel des Nucleus externus thalami liegt, ist das 
Ependym etwas verdickt und von erweiterten dickwandigen Gef&ssen 
durchzogen. (Aile Schnitte treffen nach aussen die Inselrinde und eB sei 
bier schon ein fttr allemal bemerkt, dass die nicht ausdrticklich erw&hnten 
Hirntheile bei sorgfaltiger Durcbforschung normal befunden warden.) 

Die einzigen markhaltigen Fasern, welche an dieser Stelle vom Herd 
getroffen werden, Bind die ganz dorsal in den Nucleus externus einstrah- 
lenden F&serchen. Es sind ihrer nur sehr wenige. Die iibrige Faserung 
dieses Kernes ist tiberall prachtvoll schwarz geferbt. Etwas weiter caudal, 
da wo neben dem Corpus subthalamicum das vordere Drittel des Nu¬ 
cleus ruber angeschnitten erscbeint, wo die Substantia nigra aufgetreten 
ist (Taf. IV, Fig. 2), ragt der erwahnte Herd ein wenig mehr ventralw&rts 
berab und liegt nun circa erbsengross etwas fetzig an den R&ndern, immer 
noch im lateralen Theil des Nucleus externus Thalami. Hier ist er durch 
circa 1 Mm. graue Substanz von der Kapsel geschieden. Er nimmt nun 
doch etwa ein Drittel des in dieser Gegend schon kleiner gewordenen 
Nucleus externus ein, verschont aber sicher den Nucleus internus, ebenso 
den medialen und den ventralen Theil des N. externus. Schnitte 1 Mm. 
weiter nach hinten lassen erkennen, dass der Herd sich verbreitert und 
nun die H&lfte des Nucleus externus einnimmt, auch dass grosse com- 
municirende Hohlr&ume in ihm aufgetreten sind. Nach aussen rficht er 
nun bis an die Gitterschicht, nach innen bis an den Nucleus internus. 
Durch seinen ventralen Theil ziehen noch wohlerhaltene Stabkranzfasern 
und das an ihn grenzende Gewebe der ventralen Halffce des Nucleus ex¬ 
ternus ist vollkommen normal. Der Herd, welcher an dieser Stelle eine 
Breite von circa 7 und eine Tiefe von 5—6 Mm. besitzt, hat auf den 
Schnitten fast viereckige Gestalt mit fetzigen Randern und abgerundeten 
Ecken. Nun vergrdssert er sich nach hinten rasch; namentlich wird aus 
den einzelnen Hohlr&umen eine grosse Hflhle und auf Schnitten, die durch 
den vordersten Theil der hinteren Commissur gehen (Taf. IV, Fig. 3), er- 
kennt man nun Folgendes: Der Herd von 1 */2 Cm. Breite und 1,3 Cm. 
Tiefe nimmt den ganzen Raum ein, welcher an dieser Stelle nach aussen 
begrenzt wird von der Capsula interna, nach innen vom Ganglion habe¬ 
nulae und dem Meynert’schen Btindel, nach unten von der Einstrahlung 
des Stabkranzes aus dem Schlafenlappen. In dem ausseren Theil des 
Hirnschenkelfusses, gerade da, wo jene Fasern heraufbiegen, trifft er 
dorsal von ihnen eine kleine, kaum stecknadeIkopfgrosse 
Partie der inneren Kapsel. — Die Pyramidenfaserung und die 
Faserung aus dem Stirnhirn ist an dieser Stelle zumeist schon im Fusse 
angelangt. Die Fasern der Kapsel, welche hier unterbrochen werden, 
gehflren wahrscheinlich der Einstrahlung aus den Schlafen- und Hinter- 
hauptslappen an, doch muss, da wir tiber diese Gegend noch nicht so 
gut orientirt sind, wie es gerade fttr solche Untersuchungen wtinschens- 
werth ware, hier auf die nach einer Photographic hergestellte Abbildung 
ausdrticklich verwiesen werden. Es ist die caudalste Gegend des Carre- 
four sensitif Charcot’s, welche hier etwas betroffen ist. — Dorsal und 
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ventral von dem kleinen Einbrnch des Herdes in die Markstrahlung sind 
alle Fasern vollkommen normal. Auf Schnitten in dieser Hohe ist ausser 
dem medial8ten Theil des Pnlvinar und dem Ganglion habenulae nichts 
mehr deutlich von Thalamuskernen zu unterscheiden. 

Der Herd bleibt nun auf Schnitten, die den vorderen Vierhtigel tref- 
fen, vollkommen auf das Pulvinar localisirt. Ein grosser Hohlraum mit 
fetzigen Rftndern nimmt das ganze Centrum dieses Ganglions ein (Taf. IV, 
Fig. 4). Die Peripherie dieses Hohlraums wird von einem Gewebe ge- 
bildet, das reichlich mit Gefftssen durchsetzt und von Bindegewebsztlgen 
durchwoben ist. Nach innen wird er von der normal gebliebenen Faserung 
des tiefen Marks begrenzt, nach unten von den Fasem der Rindenschleife, 
nach aussen reicht er bis an das Putamen heran. So ist auch an dieser 
Stelle noch ein Theil der Faserung aus dem Hinterhauptslappen durch- 
brochen. Dorsal und ventral wird der Herd von ganz normalen Theilen 
jener Faserung scharf begrenzt. 

An dieser Stelle, auf dem Niveau der vorderen Vierhtigel also, hat 
der Herd seine grdsste Ausdehnung erreicht, er ist 2 Cm. breit und 1 Cm. 
tief. Noch immer hat er eckige Gestalt, nach unten fetzigen Rand; aus 
der ftusseren unteren Ecke des Vierecks ragt ein kleiner Zipfel nach dem 
Linsenkern hertlber. Nun wird der Krankheitsherd rasch kleiner (Taf. IV, 
Fig. 5), der Theil des Putamen, welcher frei nach hinten in den Ventrikel 
hineinragt, ist im ventralen Theil ganz normal und nur an seinem dor- 
salen und ftusseren Theil liegt noch eine kleine von einem Spalt durch- 
brochene erkrankte Stelle. Weiter hinten ist der grdsste Theil des eigenfc- 
lichen Polsters vollkommen normal. 

Wichtig und ganz besonderer Beschreibung werth ist die kleine Stelle, 
wo der Krankheitsherd aus dem Pulvinar lateral heraustretend die innere 
Kapsel durchbricht und dem Linsenkern nahe kommt. Der grdsste Theil 
der hinteren Einstrahlung der inneren Kapsel ist an dieser Stelle, wie die 
Markscheidenfarbung zeigt, vollkommen erhalten. Aber auf einer kleinen, 
etwa 1 7 * 2 —2 Mm. hohen und kaum 1 Mm. langen Strecke (es ist nur auf 
wenigen Schnitten zu sehen) sind die Markfasern der Kapsel durch das 
Bindegewebe ersetzt, welches den Herd in seiner ftusseren Peripherie um- 
giebt. Diejenigen Fasern, welche direct ttber das Putamen und den Linsen¬ 
kern hinwegziehen, sind ganz normal, es fehlen diejenigen, welche mit 
ihrer dorsalen Grenze in der Htthe der oberen Kante des Putamen ab- 
schneiden. Ventral von der ca. 1 Mm. breiten Ltlcke liegen dann wieder 
normale markhaltige Fasern. Man kann deren zum Mindesten 3 Btindel 
unterscheiden: ein kleineres, rundliches, dicht ventral vom Krankheitsherd, 
ein grdsseres, auf dem Querschnitt rundliches unter diesem und am wei- 
testen ventral die starke Einstrahlung aus dem Schlftfenlappen in die late- 
ralste Partie des Hirnschenkelfusses. Die ftussere Kapsel und die ttbrigen 
Hirntheile sind an dieser Stelle vollkommen normal. Es zieht aber aus 
dem erwfthnten Theil der Kapsel ein dttnner Degenerationsstrich ventral- 
wftrts. Er gelangt im Pes pedunculi an eine Stelle, die dicht nach aussen 
von dem Felde liegt, das wir, auf entwicklungsgeschichtliche und patho- 
logische Erfahrungen gestiitzt, als die Pyramidenbahn ansehen. Auf Fig. 3 
u. 4, Taf. IV ist die Lage des Areales, in welchem ein Theil der Fasern 
liegt, deutlich. Es handelt sich nur urn ein ganz kleines dreieckiges Feld. 
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Es ist nicht ganz sicher, dass es sich hier am Pathologisches handelt, 
denn ich babe aach an einem sonst vflllig normalen Hirnstamm einmal hier 
eine stfitzgewebsreichere Stelle gesehen. 

Medianw&rts wird der Krankheitsherd begrenzt von Fasero, welche 
von weiter vorn her aas dem Vorderhirn in der Richtung nach der obereo 
Schieife za ziehen. Dieses Feid gehdrt wahrscheinlich der Haubenfaserung 
an. Es ist etwas holier, wie es scheint, als man es an normalen Pr&pa- 
raten zn finden pflegt. Die Vierhtlgel, ihr tiefes Mark and die VierhUgel- 
haabe bieten keinerlei Anomalie. 

Der Herd im Gehirn nimmt also den dorsalen Theil 
des Nucleus externua tbalami und einen Theil des Pul- 
vinar ein, er erstreckt sich lateral vom Pulvinar fflr 
1 Mm. in den hintersten Theil der inneren Eapsel hinein. 
Der Faserausfall, der dort in Betracht kommt, ist sehr 
gering. 

Der Tractus opticus, soweit er an den Hirnschnitten h&ngen blieb, 
scheint normal zu sein. 

Von den Bestandtheilen der Haube seien ansdrftcklich noch als nor¬ 
mal die hintere Commissar, das Meynert’sche Biindel, der Pedunculus cor¬ 
poris mammillaris und die Faserung vom und zum rothen Kern erw&hnt. 

Dicht hinter den vorderen Vierhtlgeln sind durch die (der Einbettung 
nothwendig vorhergehende) Theilung des Hirnstamms mehrere Schnitte 
verloren gegangen. 

Auf einem Schnitt durch die hinteren Vierhtlgel constatirt man deut- 
lich, dass die linke Schieife etwas faser&rmer ist, als die 
rechte. Die Verschm&lerung ist besonders deutlich an einer Stelle, die 
genau in der Mitte der Schleifenschicht liegend, auf der gesunden Seite 
als dunkle Verdickung an dem nach Weigert schwarz gef&rbten Pr£- 
parat hervortritt (Rindenschleife). 

In der Hdhe der Trigeminuswurzei ist die Verschmftlerung ebenfalls 
deutlich, kein einziges anderes BUndel der Haube und kein Btlndel im 
Fusstheil der Brtlcke ist abnorm. 

Die erw&hnte Faserverarmung der linken Schleifenschicht wtlrde von 
mir an Schnitten in dieser Hdhe wohl kaum bemerkt worden sein, wenn 
nicht weiter unten, da, wo die Schieife compactor wird, sie viel deutlicher 
hervortr&te. Schon auf Schnitten, welche den Facialis und den Abducens 
enthalten, kann ftber ihr Vorhandensein kaum ein Zweifel bestehen. Ganz 
deutlich aber wird sie in den unteren Ebenen des Acusticusursprungs und 
sofort springt sie in die Augen auf Schnitten, welche mitten durch die 
Olive hindurchgeheu. 

Schnitte in der letztgenannten Hdhe zeigen nun folgendes Bild: Die 
rechte und die linke Seite der Medulla oblongata bieten in keinem Be- 
standtheil irgend eine Differenz, nur die linke Schleifenschicht ist in ibrer 
ganzen Ausdehnung vom hinteren L&ngsbttndel bis zur Pyramide heller 
als die rechte. Das Mikroskop zeigt dort wesentlich nur einen geringereu 
Reichthum an Fasern, der Unterschied ist bei Vergrdsserung kaum so deut¬ 
lich als beim Aufblick mit blossem Auge. Es erstreckt sich also die Dege- 
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neration, welche oben wesentlich das Gebiet der sogenannten oberen Schleife 
einn&hm, hier unten in diffuser Weise fiber die ganze Breite der Schleifen- 
schicht. Noch in den Ebenen des Acnsticusnrsprnngs war die mehrerwfihnte 
Differenz in der ventralen H&lfte der Schleifenschicht deutlicher als in der 
dorsalen. 

Schnitte durch das Uebergangsgebiet von der Oblongata znm Rficken- 
mark bieten bekanntlich so complexe Verh&itnisse and es kommen solche 
Differenzen in der Hdhe der einzelnen Kreuznngen vor, dass ich es nicht 
wage, in den dort gesehenen Bildern die Atrophie der Schleifenschicht zu 
diagnosticiren. Hier hftrt die sicbere Verfolgnng nach abwftrts auf. 

Im Rfickenmark, von dem nur circa 4 Cm. des Halstheils zur Unter- 
suchung kamen, findet sich eine eigenthfimliche Verffirbung in den Vorder- 
seitenstrfingen (Taf. IV, Fig. 6). Dieselbe in der Gestalt eines Halbkreises 
von circa 1 Mm. Breite ist sowohl rechts, als links ganz dentlich zu sehen. 
Im Bereich dieses Halbkreises sind die Nervenfasern weit spfirlicher, als 
in der n&chsten Umgebung. Die betreffende Stelle erreicht aussen nirgends 
die Peripherie und innen nirgends die graue Substanz; von der Peripherie 
ist sie aussen durch die Kleinhirnseitenstrangbahn, vorn durch den grftss- 
ten Theil des Vorderstrangs geschieden, nach innen geht sie ganz all- 
mlhlich in das sonst vdllig normals Gewebe des Vorderseitenstranges und 
der Pyramidenseitenstrangbahn fiber. Besser als die Beschreibung wird 
die Ausdehnnng jener Zone durch die Abbildung Fig. 6, Taf. IV klar. 

Es ist fraglich, ob man berechtigt ist, dieses doppelseitige, nicbt 
normale Feld als eine Fortsetzung der Degeneration anzusehen, 
welcbe in der Oblongata einseitig sich nachweisen liess; immerhin 
ist es wahrscbeinlicb, denn es handelt sich hier gerade um das Ge¬ 
biet der Vorderseitenstrange, von dem ich an anderer Stelle nach- 
gewiesen habe, dass es sich hirnwfirts in die Schleife fortsetzt. Un- 
erklfirt and mit den bisherigen Erfahrnngen nicht stimmend bleibt 
jedoch die Doppelseitigkeit des Degenerationsfeldes bei einseitiger Atro- 
pbie der Rindenschleife. Es wird in Zukunft bei analogen Fallen darauf 
zu achten sein, wie sich die absteigende Degeneration der Schleife im 
Rfickenmark verhalt, wenn nach Weigert geffirbt wird, und es mag 
die Dentung des beschriebenen Degenerationsfeldes noch unsicher blei- 
ben, so lange kein analoger Befund erhoben ist. Deshalb sei die Auf- 
merksamkeit der Untersucber besonders auf diesen Punkt hingewiesen. 

Der Rindentheil der Schleife degenerirt (Spitzka, Monakow) 
absteigend. Bestatigt sich die auf unseren Befund gegrttndete Ver- 
muthung, so hatten wir hier znm ersten Male dentlich den Nachweis 
einer bis in das Rfickenmark absteigenden Degeneration jenes Stfickes 
der centralen sensiblen Bahn vor uns. Nochmals sei ausdrficklich 
hervorgehoben, dass die Pyramidenbahnen auch im Rfickenmark ganz 
normal sind. 
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Man fand also — nm das Mitgetheilte noch einmal zusammen- 
znfassen — bei einer Frau von 48 Jahren einen Herd alter Erweichung, 
welcher den dorsalsten Theil des 1. Nucleus externus Tbalami optici 
einnimmt und sicb weiter binten weithin in das Pulvinar binein er- 
streckt. Im caudalsten Gebiet bat der Herd an einer ganz kleinen 
Stelle auf die Faserung der inneren Kapsel tlbergegriffen. Im Ge- 
folge der Erkrankung ist eine secundhre Degeneration im medianen 
Gebiete des inneren Hirnschenkelfassdrittels eingetreten. Die Stelle, 
wo man diese secundhre Degeneration findet, weist darauf hin, dass 
es sich um eine Unterbrechung von KapBelbahnen handelt, die aus 
dem Lobus temporalis cerebri stammen.') Ausserdem sind absteigend 
wenige Fasern in der gleichseitigen Schleifenscbicht degenerirt, resp. 
ausgefallen. Diese Degeneration, welche im Mittelhirn noch nicht 
deutlicb nachweisbar ist, lasst sich am besten durch Vergleich der 
beiderseitigen Olivenzwischenschichten erkennen. Es bleibt dahinge- 
stellt, ob ein in beiden Vorderseitenstr&ngen des Rttckenmarks nacb- 
weisbarer Faserausfall die Fortsetzung dieser leichten Schleifendegene- 
ration ist. Die Erkrankung ist apoplektisch, aber mit nur sehr geringem 
Insult aufgetreten. Neben einer bald mehr und mebr schwindenden 
Hemiparese der recbten Seite hat sich gleich anfangs eine Hyper- 
hstbesie gezeigt. Neben dieser bestanden dann bis zu dem durcb 
Selbstmord fast 2 Jahre sphter erfolgenden Tode ausserordentlich 
heftige Schmerzen in der ganzen rechten Seite. Der rechte Arm 
magerte allm&hlich etwas ab; in ihm und auch im rechten Bein 
stellte sich l&ngere Zeit nach dem Insult eine Hemiathetose leich- 
teren Grades ein. Wie Hemiathetose, so ist auch als weitere Spat- 
erscheinung eine Hemianopsie aufgetreten. Beide Symptome waren 
in den ersten Monaten nach dem Insulte nicht nachweisbar. 

Der Zusammenhang, in dem die klinischen Erscbeinungen mit 
dem erhobenen Befunde stehen, verdient eine kurze ErwSgung. 

Es handelt sich wohl um einen Embolus, der von den erkrankten 
Aortenklappen gelOst in eine einzelne kleine Arterie geflogen ist. 
Dass gerade diejenige Gegend des Thalamus, um die es sich hier 
handelt, von einem bestimmten kleinen St&mmchen versorgt wird, 
das beweisen nicht nur die anatomiscben Untersuchungen, sondern, 
was mir bei der Inconstanz der kleineren Arterien wichticher er- 
scheint, namentlich der Umstand, dass noch mehrere FSlle bekannt 
geworden sind, in denen ganz das gleiche Gebiet erweicht war. 

Veissigre, Gowers, Hughlings, Jackson, Raymond, 

1) Vgl. u. A. die Untersuchungen von Zacher, Arch. f. Psych, u. Nerven- 
krankheiten. Bd. XXII. 
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ganz neuerdings Sanger baben wenig aosgedebnte Erweichungsherde 
im gleicben Bezirk beschrieben. Anatomisch genan ist der Sanger* 
sche Fall geBehildert. 1 ) Ausgedehntere Erweichungsherde in jener 
Gegend kennen wir bekanntlicb schon eine nicbt geringe Anzahl, 
ihrer 34 sind allein von Raymond zusammengestellt worden. 

Bekanntlich liegen im candaleren Gebiete der Kapsel nicht nnr 
die centralen Sinnesbahnen, sondem es verlaufen hier auch Fasern 
noch unbekannter Bedentung znm Stabkranze des Thalamus. Es ist 
hier nicht der Platz, noch einmal auf die mlihevollen Untersuchungen 
Charcot’s und seiner Schiller Veissi^re, Raymond, Ballet 
hinzuweisen, welche der Erforschung des sensorischen Antheils der 
hier liegenden Fasern galten, es braucht auch nur mit wenig Worten 
der Untersuchungen Monakow’s und Anderer gedacht zu werden, 
welche hier das abzuscheiden bemtiht waren, was der centralen Seh- 
bahn angehbrt. Welche Symptome etwa ganz reine Thalamusherde 
machen, wenn sie den Nucleus extern us und das Pulvinar allein 
treffen, das ist Mangels gentigend gut untersuchter Falle noch unbe- 
kannt. Wie schwierig aber hierauf gerichtete Untersuchungen sind, 
das habe ich gerade jetzt wieder erfahren. Bis kurz vor Abschlnss 
der hier verOffentlichten Untersuchung glaubte ich es mit einem 
reinen Thalamusherd zu thun zu haben und erst bei sorgfaltigster 
Nachnntersuchung der Schnitte warden die wenigen gefunden, welche 
den Beweis lieferten, dass doch eine Mitbetheiligung der Kapsel an 
der Erkrankung vorlag. 

Der oben beschriebene Erkranknngsherd erklart in befriedigender 
Weise die Mehrzahl der beobachteten Symptome — wenn man das 
Wort „erkl&rt“ nicht allzu wbrtlich nehmen will. 

Die leichte Starre in den gekreuzten Extremitaten und die 
haufig in diesen auftretenden athetotischen Bewegungen sind 
nach Affectionen des Himstammes bekanntlich nicht so selten beob- 
achtet. Die Starre rtihrt hier schwerlich von einer Mitbetheiligung 
der Pyramidenbahn her, denn diese Bahn war, trotzdem Jahre seit 
dem Insnlte dahingegangen waren, im Nachhirn und im RUckenmark, 
wo sie allein sich mit aller Sicherheit von benachbarten ZUgen ab- 
grenzen lasst, vOllig normal. Sie unterschied sich namentlich nicht 
an Faserreichthum von der gleicben Bahn der anderen Seite, zeigte 
also kerne Spur secundarer Degeneration. Nicht nur die anatomische 
Intactheit der Pyramidenbahn, auch der Umstand, dass die Starre 
nicht von einer Erhbhung der gleichseitigen Sehnenreflexe begleitet 


1) Jahrbtlcher der Hamburger Staatskr&nkenanstalten. I. Jahrgang. S. 127. 
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war, sprechen daftir, dass hier etwas Anderes vorliegt, als die ge- 
wbhnlich nach Unterbrechung der motorischen Willensbahn beob- 
achtete Contractur der gekreuzten Extremist. Da bei einigen Be¬ 
obachtungen von Thalamuserkrankung, in denen eine Mitbetheiligung 
der Pyramidenbabn mindestens sebr unwahrscheinlich ist, anch von 
Starre berichtet wird, so ware die Vermuthung aufzustellen, dass die 
Erkrankung im Sehhtigel bier eine Rolle spielt and es ware bei 
weiteren Beobachtungen bierauf zu achten. 

Zwischen den athetotischen Bewegungen und der typischen 
Hemichorea postbemiplegica lassen sich so vielerlei Uebergangsformen 
in den Berichten auffinden, dass man gut than wird, sich Charcot's 
Auffassung anznschliessen, der beide Erscheinnngen als Formen der 
gleichen Stttrung auffasst. Soweit ich die Literatur tibersehe, ist 
diese Ansicht auch die vorherrschende geworden. Unser Fall ist 
leider nicht geeignet, neues Licht auf die immer noch strittige Lo- 
calisirung dieser Affectionen zu werfen. Bekanntlich stehen neben 
der alteren, wesentlich durch Charcot und seine Schule begrttndeten 
Theorie, dass Hemichorea postbemiplegica zu Stande komme, wenn 
bestimmte, in den hinteren Theil des Thalamus einstrahlende Fasern 
zersttirt werden, noch zwei andere Auffassungen: die eine von Go¬ 
wers durch mebrere Befunde gestiitzte, dass Herde im Thalamus 
selbst, auch wenn sie dessen Stabkranz nicht treffen, was tibrigens 
anatomisch unmbglich ist, Athetose erzeugten, und eine weitere, 
von Kabler und Pick begrtindete Lehre, wonach sich die berich- 
teten Erscheinungen und Befunde alle wohl erklaren Hessen durch 
eine Mitbetheiligung der benachbarten Pyramidenbahn. Alle die er- 
w&hnten Stellen sind unserem Herde, so klein er ist, nahe genug 
oder gar direct von ihm betroffen. So ist er nicht geeignet, so lange 
nicht weitere gut erhobene Befunde zum Vergleich vorliegen, zur 
Entscheidung unter den widerstreitenden Ansichten verwendet zu 
werden. Verfasser mbchte aber erw&hnen, dass er durch die neu 
vorgenommene Durchsicht der hierher gehbrigen Literatur zu der 
Ansicht gekommen ist, dass Herde im Thalamus oder in dessen 
Stabkranz, namentlich in den caudaleren Partien beider viel wahr- 
scbeinlicher Athetose erzeugen, als Stbrungen im Verlauf der Pyra- 
mide. Es sind Beobachtungen von Hemichorea, die im Gefolge von 
Brtickenherden entstand, als Sttitze fiir die Pyramidenbahntheorie 
aufgeftihrt worden. Da wir aber wissen, dass in der Brticke auch 
Bahnen aus dem Sehhtigel abwarts ziehen, so kann solchen nicht 
die gewtinschte besondere Beweiskraft beigelegt werden. Noch ist 
kein Fall da, der so sehr fUr die Pyramidentheorie spriU;he, dass 
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man sie acceptiren mtisste gegentiber der nicht kleinen Zahl von 
Thalamuserkrankungen, denen choreatische oder posthemiplegische 
Stbrungen folgten. So mtisste einstweilen die Charcot’sche Auffassung, 
vielleicht mit geringen Modificationen, als die angesehen werden, 
welche am besten den bisherigen Erhebungen entspricht. 

Die Sehstbrung trug den Charakter der Hemianopsie. Nach der 
Lage des Herdes im caudalen Abschnitt der Kapsel ist das erklarlich. 
Was aber hier interessant erscheint, das ist, dass die Sehstbrung an- 
fangs sicher nicht vorhanden war, dass noch 9 Monate nach dem 
Insult ein erfahrener Augenarzt keinen Gesichtsfelddefect gefunden hat, 
dass aber 2 Jahre danach ein solcher sich nachweisen Hess. Leider ist 
aus in der Krankengeschichte erwahnten Grtinden gerade hier keine 
gentigend genaue Untersuchung mehr mbglich gewesen. Es sind 
wiederholt ja Falle beschrieben worden, wo nach Herden im Thala¬ 
mus und dem ihm benachbarten Marklager Hemianopsie auftrat. Da 
wir hier den Herd genau umgrenzen kbnnen und wissen, dass zu- 
nhchst durch ihn keine derartige Sehstbrung hervorgerufen wurde, 
so sind wir berechtigt anzunehmen, dass Ausfall des Nucleus exter- 
nus thalami und eines grossen Theiles des Pulvinar nicht Sehstbrung 
erzeugt. Da andererseits sich in der Umgebung der Erkrankung 
sp&ter reichliche narbige Ztige ausgebildet haben, so muss man an- 
nehmen, dass diese, welche ja der centralen Sehbahn aus dem Occi- 
pitallappen nahe genug lagen, secundar zur erwahnten Sehstbrung 
geftlhrt haben. In dem oben citirten Falle von Sanger, wo ein 
Herd ganz ahnlich localisirt war, wie in dem vorliegenden, aber 
weiter nach aussen in das Marklager reichte, hat eine Gesichtsfeld- 
einengung bestanden, die annahernd hemianopischen Charakter trug, 
ausserdem war aber eine Hemianasthesie und Hemicontractur vor- 
handen. 

Es soli hier noch ausdrticklich darauf hingewiesen werden, dass 
das Vorkommen von Hemianopsie ohne Hemianasthesie nach Herden 
in der genannten Gegend eine besondere Seltenheit ist, die sich eben 
nur durch die enge Umgrenzung des Herdes erklart. 

Die Schmerzen und die Hy perhsthesie. Die Schmerzen 
waren halbseitig und so furchtbar, dass sie indirect den Tod herbei- 
geftthrt haben. Gegen ihre Intensitat ist Alles zurllckgetreten, was 
sonst von Krankheitserscheinungen vorhanden war. Patientin hat 
spontan nie ttber die Bewegungsstbrungen geklagt und von der Seh- 
stbrung erst durch die Untersuchung erfahren. Die Hyperasthesie 
hat jahrelang das Ankleiden und alle anderen etwa nbthigen Be- 
rtthrungen zu einer besonderen Qual gemacht. Es handelte sich urn 
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anscheinend ohne Hussere Ursache auftretende Empfindungen. Sie 
waren zeitweise ftlr Stunden oder halbe Tage ertraglich, dann aber 
schwollen sie wieder zu unertraglicher Hbhe an. Aufregungen, Aerger 
steigerten sie. Daneben bestand bocbgradige Hyper&sthesie ftir ver- 
schiedene Empfindungsqualitaten. Es wird ja nicht leicbt sein, immer 
zu sagen, wie weit gelegentlich auch ein oder das andere Mai die 
Schmerzen hervorgerufen wurden durch kussere Reize, welcbe die 
tiberempfindlicben Extremitkten trafen, scbon das Ankleiden war ja 
sebr empfindlich, aber sicher bestanden daneben Scbmerzen, fUr die 
aussere Ursachen sich nicht nachweisen liessen. Sie wurden als 
bohrende, reissende geschildert. Vasomotorische Stbrungen, wie sie 
in dem Lauenstein'schen oben citirten Falle bestanden haben, sind 
nicht zur Beobachtung gekommen. Patientin litt an flttchtigen Er- 
rOthungen des Gesichts, die erst, wie ich hbrte, aufgetreten waren, 
seit starkerer Morphinismus vorhanden war. Ein besonderes Gewicht 
mbchte ich noch darauf legen, dass die Schmerzen eines der aller- 
ersten Symptome waren und dass sie gleich am Tage nach dem 
Anfall wahrgenommen worden sind. Die damals bestehende motorische 
halbseitige Schwache ist wieder zurlickgegangen, die anderen Symp¬ 
tome, die Hemiathetose und die Hemianopsie sind viele lange Monate 
nach dem Insult erst aufgetreten. 

Das rasche Auftreten weist auch die Vermuthung von der Hand, 
dass es sich etwa um Schmerzen peripheren Ursprungs gehandelt 
habe, wie sie ja bei Apoplektikern vorkommen. Es bleibt nur die 
Annahme tibrig, dass bier wirklich der Herd im Gehirn die LJrsacbe 
des Symptomenbildes war. 

Herde im caudaleren Gebiet der Kapsel ftthren bekanntlieh 
nicht so selten Ankstbesie herbei. Seit Turk's und Charcot's 
darauf gerichteten Untersuchungen wissen wir, dass es sich allemal 
um die Betheiligung eines bestimmten Bezirks aussen vom Thalamus, 
etwa dem mittleren Drittel seiner Lknge entsprechend handelt. 
Mehrere gute Einzelbeobachtungen und auch kritisphe Zusammen- 
stellungen (Ballet, Nothnagel, Wernicke u. A.) haben zur 
Befestigung der anfangs nur hypothetisch ausgesprochenen Auffassung 
gefllhrt. Spkter haben Flechsig's Untersuchungen, dann eigene 
und solche von Monakow und Spizka gelehrt, dass die unter- 
brochene Faserung wahrscheinlich die der Haubenbahn ist. 

Die genaue Durchmusterung der Schnitte hat ergeben, dass der 
Theil der inneren Kapsel, welcher die centrale Geflihlsbahn enthalten 
muss, intact war, dass der Herd die Fasern im mittleren und hinteren 
Drittel des Thalamus nicht durchbrach. Die Stelle, wo Kapselfasem 
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in die Erkrankung einbezogen sind, liegt ganz candal in den hintersten 
Ebenen des Pulvinar. Wir sind heute berechtigt, anzunebmen, dass 
hier Bahnen verlaufen, welche aus dem Temporallappen und Occipital- 
lappen in den Pes pedunculi einlanfen. Im letzteren findet man dem- 
entsprechend auch ein kleines, dicbt nach aussen von der Pyramiden- 
bahn liegendes Degenerationsfeld. Unterbrecbung der sensorischen 
Faserang mtisste Ubrigens, wie nun gentigende Beobachtungen gelehrt 
haben, zu Hemian&sthesie fUhren. 

Aber die Gegend, in welche wir mit Recht die GefQhlsbahn ver- 
legen dttrfen, steht dennoch in einer Beziehung zu dem Herde: sie 
liegt ihm dicbt an. 

Ein Blick auf Figur 2 u. 3 (Taf. IV), welche Schnitte senk- 
recht durch die betreffende Gegend gelegt darstellen, zeigt, dass die 
Fasem der inneren Kapsel, obgleich — soweit die Weigert’sche 
F&rbung erkennen lasst — alle normal, so dicht an den Herd grenzen, 
dass ihre Ern&hrungsverh&ltnisse sowobl gleicb nacb dem Insult, als 
auch sp&ter, wo Narbenbildung auftrat, beeinflusst werden konnten. 
Man darf ja wohl annehmen, dass die ver&nderten Verhftltnisse der 
Blut- und Lymphcirculation, welche die Nachbarschaft, ja das innige 
Anliegen eines grossen Hirnherdes erzeugt, nicht ohne Einfluss auf 
die Functionsverh&ltnisse eines NervenbUndels bleiben kbnnen. Oben 
wurde erw&hnt, dass sich im Bereich der absteigenden Schleife ein 
minimaler Faserausfall ergeben hat, der in der Oblongata durch Ver- 
gleich mit der gesunden Seite sich bis in die Olivengegend verfolgen 
liess. Dies weist darauf bin, dass doch einige Fasern des sensorischen 
Kapseltheiles ausgefallen sein mttssen, wenngleich diese sich an !den 
Hirnschnitten, wo alle schrhg getroffen sind, nicht nachweisen lassen. 

Absteigende Degeneration der Rindenschleife an sich macht keine 
Schmerzen. Einige kltere F&lle sprechen schon dafllr, zudem sind 
aber neuerdings in dem vortrefflichen Werke von Henschen: 
Klinische und anatomische Beitrhge zur Pathologic des Gehirns. 
Upsala 1890, eine ganze Anzahl von Erkrankungen des hinteren 
Theiles der inneren Kapsel mit nnd ohne Betheiligung des Thalamus 
geschildert, in denen es zu absteigender Degeneration der Schleifen- 
faserung gekommen ist. Hemian&sthesie wird dabei Ofter, Schmerzen 
werden nie erw&Gnt. 

Man kommt zum Schlusse, dass hier wahrscheinlich durch directen 
Contact der sensorischen Kapselbahn mit erkranktem Gewebe die 
Hyperhsthesie und die Schmerzen in der gekreuzten Kbrperhhlfte 
erzeugt worden sind. Die Durchsicht der Literatur nach Shnlichen 
Beobachtungen hat nur wenig ergeben. 


Digitized by 


Google 



282 Yin. Edinger, Giebt es central entstehende Schmerzen? 

Hyperasthesie ist nach Erkrankungen in der erwahnten Gegend 
ebenso selten, als Anasthesie gewtfhnlich ist. Unter den 34 von 
Raymond gesammelten Fallen yon Hemichorea poshemiplegica 
findet man nur zwei, bei denen Derartiges beobachtet worden ist 
In beiden ist es nicht zur Antopsie gekommen. In der grossen 
Literaturzusammenstellung yon Ballet tiber Sensibilitatssttfrungen 
nach Vorder- und fZwischenhimaffectionen sind nur 3 Falle ver- 
zeichnet, bei denen Hyperasthesie der gelahmten Seite beobachtet 
worden ist, und einer, in dem es zu lebhaften Schmerzen kam. In 
den erwahnten 3 Fallen wurden Herde im Stirnlappen gefunden, 
und Ballet selbst ist geneigt, anzunebmen, dass es sich nor nm 
indirecte Fortleitung eines Reizes auf die Geftthlsbahn handle. Viel- 
leicht, meint er, spiele hier auch eine periphere Neuritis mit, wie sie 
in gelahmten Gliedern haufig sei. 


Erklarung der Abbildungen. (Taf. IV.) 

Fig. 1. Horizontalschnitt durch den Hirnstamm, nach hinten schr&g abfal- 
lend, in den die Lage des Herdes blau eingezeichnet ist, wie sie sich aus der Re¬ 
construction der angefertigten Frontalschnitte ergiebt. 

Fig. 2—5. Frontalschnitte durch den Hirnstamm. Der Herd blau einge¬ 
zeichnet. 

Fig. 6. Querschnitt durch das Halsmark. 
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IX. 


Ueber den Yerlust des mnsikalischen Ausdracks- 
TermSgens. 

Aus der medicinischen Klinik des Herrn Hofrath Prof. Noth- 

nagel in Wien. 

Von 

Dr. med. L. v. Frankl-Hochwart. 

Falret machte im Dictionnaire encyclopddique des sciences 
medicates daranf aufmerksam, dass bei Aphasischen das musikalische 
Ausdrucksvermbgen aufgehoben sein kann, aber nicht aufgehoben 
sein muss. 1 ) 

Er erw&hnt eines Kranken von Behier, der nur mehr die Sylbe 
„tan“ hervorbrachte, dagegen noch die Marseillaise und die Parisienne 
sang. Eine fthnliche Beobachtung machte Hallopeau 2 ). 

Merkwttrdig sind die Falle, wo Individuen, die keines Wortes 
mehr f&hig sind, im Stande sind, einzelne Lieder mit vollem Texte 
zu singen. (Grasset 3 ), Gowers 4 ), Knoblauch 5 6 ), Brown- 
Sequard e )). 

Proust 7 ) verwei8t auf eine Beobachtung Las Ague’s, welche 
einen vollstandig aphasischen Musiker betraf, der weder sprechen, 
noch schreiben konnte und doch im Stande war, vorgesungene 
Melodien aufzuschreiben; er erz&hlt von einer musikalisch gebildeten 
aphasischen Dame, die Noten schreiben und componiren konnte, eine 
Melodie, die sie horte, erkannte, aber nicht zu singen im Stande war. 

1) T. V. 1876. p. 620. 

2) Traits 6lementaire de pathologie generate. 1884. 

3) Montpellier medical. 1878. I. 40. 

4) Diagnostik der Gebirnkrankheiten, fibers. von Mommsen. Freiburg 1886. 

5) Deutsch. Archiv f. klin. Medicin. B. XLI1I. S. 331. Daselbst sehr lesens- 
werthe ErOrterungen liber die Theorie der Erscheinung. 

6) Comptes rendus de la soci£t£ de biologie. 1884. 

7) Arch. g£n£rale de mddecine. 1872, cit. n. Kussmaul, SpracbstOrungen. 
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Bernard') beobachtete im Jahre 1881 eine 45j&hrige Klavier- 
lehrerin; dieselbe war im Joni 1878 eines Tages mit totaler rechts- 
seitiger Lahmung nnd vOlligem UnvermOgen, zu reden, aufgewacht. 
Die Sprache kehrte in gewissem Maasse znrtlck. 

Bei der Untersuchung im Jahre 1883 ergab sicb Lahmung nnd 
Contractor der rechten Seite und eine gewisse Beschr&nkung des 
SprachvermBgens. Sie sang mit Vorliebe die berlihmte Arie: „La 
dame blanche vous regarde sie sang anch noch ein Lied, sowie 
einige Tanzweisen. 

Es war unmbglich, bei ihr den Vortrag anderer Arien, die sie 
kennen musste, durchznsetzen. Auch wenn man mit ihr von be- 
rllhmten Opern, von klassischer Mnsik spricht, knssert sie sich: „Ich 
habe das Alles vergessen, ich weiss es nicht mehr. “ 

Finkelnburg 1 2 ) erz&hlt von einem 36jabrigen Lehrer, der vom 
12. Jahre an mit grossem Eifer die Geige gespielt hatte; seit drei 
Jahren verspttrte er nach angestrengten Uebungen ein krampfhaftes 
Zittern im linken Arm. Im M&rz 1863 wurde er von Zncknngen 
im linken Arm und im Gesicht befallen und gleichzeitig wnsste 
er nicht mehr die richtigen Worte fllr manche Gegenst&nde zu linden. 
Eine leichte fortdauemde Schw&che der linken Hand hielt ihn nicht 
von kurzen Uebungen auf seinem Instrument ab, doch merkte er, 
dass er die Noten nur mit grosser Schwierigkeit nnd h&ufigen Ver- 
wechselungen zu lesen und zn spielen vermochte. Nach dem Gehor 
wusste er Melodien auf der Geige mit wenig verminderter Fertigkeit 
wiederzugeben, nicht aber auf dem Klavier, indem ihm h&ufige Ver- 
wechselungen der Tasten unterliefen, welche er zwar sofort herans- 
hbrte und verbesserte, die sich aber immer wiederholten. Nach dem 
Gehdr Noten niederzuschreiben, vermochte er nicht, ohne bestandig 
grobe Fehler zu machen. Seine Briefe waren mangelhafter, als sein 
Sprechen. Nach einer Besserung stellte sich ein neuer Anfall ein, 
welcher neben dem vOlligen Sprach- und Schriftverlnst ihn auch 
der Fkhigkeit, Noten zu verstehen, total beraubte. 

Merkwlirdig batten sich die musikalischen Ffthigkeiten im Falle 
BouiHand’s erhalten. 3 ) 

Ein 50 jahriger Mann hatte seinen Wortschatz znm grossen Theil 
eingebtl88t, konnte nur in geringem Maasse schreiben nnd lesen. 
Derselbe componirte noch eine ganz correcte Arie, liess sie sich anf 

1) De l’aphasie et de sea diverges formes. Paris 1885. p. 119. 

2) Niederrbein. Gesellschaft zu Bonn. Sitzung vom 21. M&rz 1870 (cit. bei 
Oppenheimi. 

3) Bulletin de l’acad. de m£decine. Bd. XXX. 1864. p. 753. 
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dem Klavier vorspielen, iiberwachte die genaue Ausflihrung, sang 
endlich in praciser Weise seine Composition mit. 

East erwahnt einen interessanten Fall. 1 ) Ein 25jabriger Mann 
hatte dnrch ein Kopftranma rechtsseitige Hemiplegie and Aphasie 
acquirirt. Er bot Zeichen der Broca’schen Aphasie, aber mit Fehlen 
des Schriftverstandnisses, wahrend die Fahigkeit des Nachsprechens 
erhalten war. Sprachstbrung wie Schriftblindheit waren zur Zeit 
schon auf dem Wege der Besserung. 

Aasser Stande, irgend einen der bekanntesten Liedanf&nge 
selbst zu finden, greift Patient, sobald ihm die ersten Worte des Textes 
bingeworfen werden, diese mit Begierde auf und leiert mit grosser 
Zungenfertigkeit das Lied bis zum Schlasse ab. Aber wahrend er 
frtther ein hervorragendes Mitglied seines heimathlicben Gesang- 
vereins war, zeigt er jetzt eine sehr geringe musikalische Befdhigung, 
wie Kast beim Einstudiren eines Liedes fand. Der Rhythmus der 
Melodie wurde stets richtig getroffen and jede Note nach ihrem 
Werthe gehalten; dagegen kamen durchaus anrichtige Tbne and 
falsche Intervalle zu Stande. Patient erkannte selbst, dass er falscb 
sang, merkte, wenn ihm falscb vorgesqngen wurde. Er kann also 
nicht die masikaliscben Tbne in bestimmter Hbhe in der von ihm 
gewollten Weise anschlagen; dagegen ist sein Gehbr ziemlich gut. 

Sehr amfangreiche Untersuchungen hatte Oppenheim ange- 
stelit. Er kam bei 11 Fallen zu dem Resultat, dass trotz des mehr 
oder weniger vollst&ndigen Verlustes des sprachlichen Ausdruckes 
and meistens auch des Verstandnisses fttr gesprochene Worte die 
Fahigkeit, zu singen und Melodien aufzufassen, erhalten blieb. Aller- 
dings haben, wie Oppenheim selbst hervorhebt, alle die Beobach- 
tungen nur einen begrenzten Werth. Da es sich urn Patienten aus 
dem Arbeiterstande handelte, bei denen der musikalische Bildungs- 
schatz sich auf die Kenntniss einiger Lieder beschrdnkte, konnte 
auch die Prtlfung sich meistens nur auf das Vermbgen, bekannte 
Volkslieder zu singen und die Melodien aufzufassen, erstrecken. 

In 5 anderen Fallen war mit dem Verlust der Sprache dem 
Anscheine nach auch die Fahigkeit, zu singen oder Melodien aufzu¬ 
fassen, vernichtet. In 3 Fallen konnte Oppenheim nicht ermitteln, 
in wie weit die Personen sangeskundig waren, in einem Falle war 
das aber sichergestellt; besonders lehrreicb war eine Beobachtung, 
wo bei einem jugendlichen Individuum, das total aphasisch war, das 
musikalische Ausdrucksvermbgen geschwunden war, obgleich es ein- 
zelne Laute hervorbrachte. 

1) Aertzl. Intelligenzbl&tt 1885. S. 624. 

Deutsche Zeitsjhr. f. Nerrenheilkunde. I. Bd. 19 
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„ Mit der Besserung des Zustandes, mit dem Erwerben einzelner 
BezeicbnuDgen erwachte auch das Melodiengedachtniss. “ 

Von grbsstem Interesse ist ein ausgezeichneter Violinspieler, der 
an Hemianopsie und Aphasie litt, dem die meisten Worte fehlten, 
der den Sinn des Gesprochenen nur unvollkommen erfasste. Er ist 
im Stande zu singen. Selten gentigt es ihm, den Namen eines Musik- 
8tUckes anzugeben, er verbindet dann mit der Vorstellung: Beethoven's 
5. Symphonie, auch die Erinnerung an die entsprechenden Melodien 
und kann dieselben gesanglich wiedergeben; meistens gelingt das 
nicht, er sinnt nach, giebt zu verstehen, dass er dieselbe im Kopfe 
hat, bringt aber die Tone nicht hervor. Singt man ihm die ersten 
Tbne vor, dann kann er correct fortfahren, wenn auch nicht mit der 
Sicherheit, wie friiher; er lasst sich dann den Anfang 2—3mal vor- 
singen. Jedenfalls ist es aber ein grosser Schatz von Melodien, die 
er noch reproduciren kann, und er singt nie falsch. Giebt man ihm 
auf, diesen oder jenen bekannten Satz aus einem Concertsttick zu 
spielen, so gelingt es ihm, wenn er auch meistens nach wenigen 
Tacten den Faden verliert. Ebenso ist sein Melodienverstandniss 
erhalten. Der Kranke kann, wenn auch in bescbranktem Maasse, 
Tonfolgen, die ihm friiher gelaufig waren, aus dem Kopfe spielen; 
er liest Noten gut und fasst sie auf, wahrend er Schrift nicht vollig 
percipirt; er schreibt Noten spontan und auf Dictat, wahrend er keine 
Buchstaben schreiben kann. 1 ) 

Bei der sensorischen Aphasie kann sich das musikalische Ver- 
standniss ebenfalls erhalten. Die Patientin Wernicke's 2 ), welche 
die Sprache nicht mehr verstand, sang die Melodie eines ihr mit 
Text vorgesungenen Liedes nach. Ein mit sensorischer Aphasie be- 
hafteter Kranke Anton's 3 ), der Berufsmusiker war, hatte sein musi- 
kalisches Verstandniss fast vbllig erhalten. 

Mangel des musikalischen Verstandnisses bei Worttaubheit haben 
Kabler und Pick 4 ), Lichtheim 5 ) und Bernhardt 0 ) beob- 
achtet. 


1) Erhaltensein des musikalischen Ausdruckvermdgens bei motoriscber Aphasie 
hat in neuerer Zeit noch Limbeck in einem Falle gefunden. Prager medicinische 
Wochenschr. 1S9I. S. 555. 

2) Der aphasische Symptomencomplex. BreBlau 1874. 

3) Wiener klin. Wochenschrift 1888 Nr. 38. 

4) Prager Vierteljahrsschrift. 1879. 

5) Deut. Archiv fiir klin. Medicin. Bd. XXXVI. 

0) Neurolog. Centralbl. 1882. Nr. 11. Vgl. auch Ballet, Dieinnerliche Sprache. 
Deutsch von Bongers. Wien 1S90. 
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Wenn non auch nicht wenige Autoren sich mit der Amusie (so 
bezeichnet Knoblauch den Verlust des musikalischen Ausdrucks- 
vermbgens*)) beschhftigt haben, so sind doch die Detailbeobachtungen 
noch sehr selten. 

Wichtig sind jene Fhlle, wo man ttber das frtther vorhanden 
gewesene musikalische Kbnnen genau orientirt ist, wo die geistigen 
F&higkeiten trotz des Gehirnleidens sich gut erhalten haben, wo das 
Wortverst&ndniss gut ist, so dass man dem Kranken seine Wtlnsche 
deutlich vermitteln kann — dann muss man durch l&ngere wieder- 
holte Studien versuchen, das noch vorhandene Kbnnen zu ermitteln. 

Namentlich sind natttrlich diejenigen Kranken interessant, die 
musikalische Erziehung genossen haben. 

Ich wurde durch eine Beobachtung darauf gefiihrt, mich naher 
mit dieser Frage zu beschaftigen. 

Es war ein 50j&hriger Mann auf unserer Abtheilung, der nach 
einem apoplektischen Insulte eine rechtsseitige Hemiplegie davongetragen 
hatte. Dabei hatte sich sein Wortverstandniss auf ein Minimum reducirt 
und sein ganzes sprachliches Ausdrucksvermdgen bestand in den Silben 
„wie wie to to“. Daneben Agraphie und Alexie. Dabei war er nicht 
ohne Intelligenz, besch&ftigte sich gern mit seiner Umgebung und nahm 
an den Vorg£ngen im Zimmer sichtlichen Antheil. 

Eines Tags begann derselbe zu unserer grossen Verwunderung mit 
kr&ftiger Stimme zu singen, und seitdem sang er ziemlich oft, zeigte Zei- 
chen grosser Freude, wenn man ihn dazu aufforderte. 

Monatelang beobachtete ich nun den Patienten und liess ihn von 
Wkrterinnen und Patienten beobachten. 

Immer sang der Kranke nur dasselbe; es waren immer nur die ersten 
Tacte einer und derselben Melodie ohne Text. 

Und trotz lj&hriger Beobachtung, trotzdem andere Zimmerinsassen 
vor ihm andere Lieder sangen, hbrte ich nie etwas Anderes. 

So auffallend es also im Anfange war, dass der Mann trotz seiner 
Wortlosigkeit noch singen konnte, zeigte es sich, dass auch sein musika> 
lisches Ausdrucksvermdgen auf ein Minimum reducirt war. 

In dieser Richtung musste nun weitergearbeitet werden. Man darf 
sich nicht begnhgen, dass man coustatirt: ein Kranker konne noch 
singen. Man muss sich weiter fragen: Ist, wenn er aucb singen und 
spielen kann, nicht doch ein gewisser Defect darin eingetreten ? Nament¬ 
lich geniigt es nicht, wenn man nachweist, dass der Patient angefangene 
Lieder weiterfllhrt oder gar nur vorgebrachte Melodien wiederholt. 

Das Wichtigste ist, zu fragen: Welche Melodien bringt der Pa- 


1) Das Wort apovooi gebraucbt Steinthal, um Individuen zu bezeichuen, 
denen mit Worten die Noten aus dem Sinu kommen. 

19 ^ 
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tient, von dem man weiss, dass er sich der diesbeziiglichen Anfgabe 
bewusst ist und die diesbeziiglichen Bestrebungen macht, noch von 
selbst spontan hervor? 

Besonders belehrend war mir ein Fall, bei dem es sich um einen 
24jahrigen Kaufmann handelte — einen jangen Mann von hervor- 
ragender Intelligenz, der der Neffe eines bertihmten Klavier virtuose a 
war — selbst ein trefflicher Violinspieler und Musikkenner. 

Er hatte im 19. Jahre einen Schanker acquirirt. Im October 1S89 
begann er an heftigen Kopfschmerzen zu leiden, am 16. sttirzte er unter 
heftigem Schwindel (ohne jedoch total das Bewusstsein zu verlieren) zu- 
sammen; er erholte sich nach wenigen Minuten, doch eine Stunde spater 
kam ein 2. Anfall, der die Lahmung der linken Kdrperhftlfte zur Folge 
hatte, die jedoch nach 8 Tagen zurtlckging. Die Sprache war damals 
nur durch 1 Stunde gestdrt. 

Nach einer weiteren Woche trat aber plOtzlich totale rechtsseitige 
Lahmung auf. Der Mund war nach rechts verzogen. Patient sprach nichts 
und verstand nichts von der Sprache der Umgebung. 

Nach einem Monat stellte sich eine gewisse Beweglichkeit der rechten 
Seite her, das Sprachverstandniss zeigte sich wieder im vollsten Umfange; 
dagegen blieb die Fahigkeit zu sprechen fast total aufgehoben. 

In diesem Zustande wurde der Kranke auf die Klinik aufgenommen; 
es ergab sich folgender Befund: 

Innere Organe normal. Im Urin keine pathologischen Bestandtheile. 
Die mittelweiten Pupillen reagiren prompt. Leichte Facialisparese rechts, 
massige Zungendeviation nach rechts, Uvula nach rechts geneigt. 

Die rechte Hand zeigt Spuren von Atrophie, die ganze rechte Ex- 
tremitat in ihrer Beweglichkeit eingeschrankt. Leichte Beugecontractur. 
Das rechte Bein wird beim Gehen nachgeschleppt. 

Patient erweist sich als vollkommen klar und intelligent, nimmt an 
alien Gesprachen sichtlichen Antheil und giebt vermittelst der wenigen 
Worte, die ihm zu Gebote stehen, sowie vermittelst Zeichen seinen Beifall 
oder sein Missfallen lebhaft zu erkennen. 

Bezeichnet man behufs der Prtifung einzelne in seiner Nahe befind- 
liche Gegenstande mit Namen, so greift er momentan darnach. Sein Sprach- 
schatz ist auf die deutschen Worte ,ja u , „nein“, „essen“, sowie auf die 
ungarischen „igen“ und }J \z6 u beschrankt. 

Die Fahigkeit nachzusprechen ist aufgehoben. Patient liest Gedrucktes 
und Geschriebenes ziemlich gut, wenn auch auffallend langsam. 

Man kann das controliren, wenn man ihm den vorgehaltenen Text 
laut vorliest. Macht man dann absichtlich einen Fehler beim Lesen, so 
schttttelt der Kranke energisch den Kopf und stimmt erst zu, wenn man 
ihm correct vorliest. Auch das Verstandniss fttr das Gelesene ist erhalten. 
Patient vermag mit der linken Hand zu schreiben, sowohl auf Dictat als 
auch spontan. Doch zeigt sich auch bier der Wortschatz nicht sehr reich, 
und es ist ein gewisser Grad von Paragraphie nicht zu verkennen. Die 
Ausdrucksbewegung des Patienten ist normal. 

Ich schritt nun, nachdem wir den Kranken einige Tage beobachtet 
batten und sahen, dass der Zustand constant blieb, zur musikalischen Prtifung. 
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Das Erste war, dass ich den Patienten aufforderte, spontan etwas zu 
singen Oder zu pfeifen. 

Patient drllckt klar aus, dass er die Aufforderung wohl erfasse, er 
denkt auch sichtlich angestrengt nach; endlich giebt er zu verstehen, dass 
er nicht im Stande sei, den Wunsch zu erfUllen. Der Aufforderung, ein- 
zelne Tdne zu pfeifen, kommt er prompt nach. 

Nun schl&gt man ihm einzelne bekannte Lieder vor, indem man die 
Titel oder die Textworte nennt; er deutet an, dass er sie wohl kenne, 
aber er ist nicht im Stande, die Melodie hervorzubringen. Nur bei der 
Nennung eines sehr bekannten ungarischen Volksliedes (kdrflsi leany) ver- 
mag er die ersten Tacte der einfachen Melodie zu singen. 

Er bringt es nicht zu Wege, irgend welche Melodien aus dem Ge- 
dachtnisse aufzuschreiben. 

Trfigt man ihm auf, beliebige Noten aufzuschreiben, so thut er dies 
sofort; er ftlgt auch ihre Namen mit Buchstaben dazu; er ist fohig, Noten 
im Druck correct mit Namen schriftlich zu bezeichnen. Hingegen gelingt 
es ihm nicht, vorgelegte Noten zu pfeifen oder zu singen. 

Legt man ihm die Noten sehr bekannter Melodien (Volkslieder, Voiks- 
hymne u. 8. w.) vor, so betrachtet er sie genau, versucht zu pfeifen, giebt 
dann an, er wisse nicht, was das sei. 

Singt man ihm populare Melodien vor, so giebt er zu verstehen, dass 
er sie kenne. 

Es wird ihm der RAkdczymarsch vorgepfiffen — er schreibt dann 
„Razeky“ auf, corrigirt aber den Namen; bei Vorsingen der Volkshymne 
schreibt er „Hymen“ auf. Bei anderen Liedern schreibt er wohl den Titel 
nicht auf; benennt man sie ihm jedoch falsch, so macht er verneinende 
Bewegungen , nickt aber sogleich zustimmend, wenn er den richtigen 
Titel hdrt. 

Nachsingen oder Nachpfeifen der Scala, sowie selbst complicirterer 
Melodien gelingt sehr gut. Spftter ging ich nun daran, eine PrQfung mit 
der Violine vorzunehmen. 

Patient ergreift das Instrument, beginnt zu stimmen. Da ihm das wegen 
der Schwflche der Hand nicht gelingt, (lbergiebt er sie einem anwesenden 
Violinspieler; wfthrend gestimmt wird, giebt er durch Zeichen zu ver¬ 
stehen, wenn eine Seite gespannt oder nachgelassen werden soli. 

Nun nimmt er das Instrument zur Hand, und w&hrend er den Fingersatz 
vollfUhrt, bringt der Untersucher durch Zupfen an der Saite den Ton hervor. 

Trotz aller Versuche bringt er doch keine Melodie heraus, erst nach 
langer Zeit spielt er einige Tacte eines bekannten Walzers („Donauwellen“). 
Es ist ihm auch der Name des Stttckes bekannt. 

Da er kein weiteres Stuck produciren kann, werden ihm Titel be¬ 
kannter Melodien genannt. Er giebt bei den meisten zu verstehen, dass 
er dieselben wohl kenne, es sei ihm aber unmdglich, dieselben zu spielen. 
Andere aber spielt er; so den erwfthnten in Ungarn so populkren Rdkoczy- 
marsch, das Volkslied „K6rbsi le&ny“, den „Schatzwalzer u aus demZigeuner- 
baron -von Strauss, das alte Wiener Volkslied „0 du lieber Augustin^. Das 
Nachspielen vorgesungener oder vorgespielter Melodien geht halbwegs gut. 

Das Spielen (eigentlich nur der Fingersatz) nach vorgelegten Noten 
gelingt bisweilen; doch intercurriren hftufig Fehler. 
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Der zweite Fall betrifft eincn 43 j tiling en Kaufmann T. 0., 
der einmal einen Schanker tlberstanden hatte. 

Im Mai 1839 erlitt er einen apoplektischen Insult, war 3 Tage comattis. 
Es zeigte sicli dann totale Apbasie und rechtsseitige Ltihmung des Facialis 
und der Extremittiten. 

Allmtihlich bebob sicli die sensorische Apbasie ganz, Patient lernte 
wieder sprechen und lesen; doch ist sein Wortschatz ein geringer, das 
Nachsprechen von Worten gelingt gut. Der Kranke liest ziemlich ge- 
Itiufig, das Versttindniss des Gelesenen ist nicbt schlecht. Spontan schreibt 
er nur wenige Worte, auf Dictat viel besser. 

Dieser Patient war frtiher ein vortrefflicber Klavierspieler und zeich- 
nete sicb durch sein feines musikalisches Gehdr aus. 

Ltingere Beobacbtungen beztlglich der Ftihigkeit zu singen, zu pfei- 
fen und Klavier (mit der gesunden Hand) zu spielen ergab Folgendes: 

Wenn man den Patienten auffordert, irgend etwas spontan zu singen 
oder zu spielen, versucbt er es, bricbt aber rascli wieder ab und aussert 
sich: „lch weiss nicht“. 

Es werden ibm nun die Titel von Musikstticken, die ihm frtiher selir 
gelaufig waren, die er oft auswendig spielte, genannt; er sagt, dass er 
sich wohl derselben erinnere, er ktinne sie aber nicht spielen. 

Er ist auch nicht im Stande, irgend welche Melodie aus dem Gedticht- 
niss in Noten aufzuschreiben. 

Notenschreiben auf Dictat geht nur langsam von Statten, doch ge¬ 
lingt es; dagegen ist Patient ausser Stande Noten mit den gelidrigen 
Buchstaben zu bezeichnen. 

Legt man ihm Noten auf das Klavier, so spielt er sie mit der linken 
Hand ganz geltinfig, kann auch meist, sofern sie ihm frtiher bekannt waren, 
bestimmen, wie der Titel des Tonsttickes lautet. Letzteres gelingt auch, 
wenn die betreffenden Stticke ihm vorgesungen (vorgespielt) werden. Sin¬ 
gen nach Noten scheint dem Patienten unmoglich. Das Nachsingen (-spielen) 
von Melodien geht ganz gut von Statten. Ihm frtiher bekannte Melodien, 
deren Anfang ihm vorgespielt wird, setzt er richtig fort. 

Spielt man ihm vorgelegte Noten vor und macht pldtzlich absichtlich 
einen Fehler, so bezeichnet er mit der Hand die Note, welche falsch ge- 
griffen war. 

Schltigt man, ohne dass Patient zusieht, einzelne Tasten an, 60 zeigt 
er in irgend einem Notentext die betreffenden Noten; er ist aber nicht 
im Stande, dieselben mit ihrem Namen zu bezeichnen. 

Die 2 weiteren Beobacbtungen betreffen aphasische Frauen, die 
allerdings keine musikalische Bildung genossen batten, bei denen 
aber constatirt wurde, dass sie oft und gem zahlreicbe Lieder sangen. 

Am 19. Mai 1S90 wurde die 55jahrige Dienstmannsgattin 
K. K. auf die Klinik aufgenommen. Da die Kranke nicht sprechen 
konnte, musste die Tochter die anamnestischen Daten angeben. 

• Die Patientin soli bis Januar 1890 stets gesund gewesen sein. Am 
5. Januar Abends bekam sie pltitzlich einen Schwindelanfall, der rasch 
vortiberging, sich aber nach 2 Stunden wiederbolte; sie legte sich zu 
Bett, sttirzte eine Stunde spater aus demselben, ohne jedoch nach diesem 
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Falle irgend welche Erscheinungen ausser Schmerzen im rechten Arme 
zu bieten. 

Erst am nkchsten Morgen zeigten sich schwere Symptome. Der rechte 
Arm war fast labm. Patientin verstand keinerlei sprachliche Aeusserungen, 
aprach auch spontan nicht. 

Die Lahmung ging theilweise zurttck. Patientin konnte allmahlich 
ihre Umgebung vdllig verstehen, erwies sich als ganz intelligent. Ihr 
Spracbvermdgen war aber auf die Silben „wa wa di wa, zwa — zwa“, auf 
die Worte ,ja u und „nein“ reducirt. Potus soli in mUssigem Grade be- 
standen haben. Lues nicht nachznweisen. 

Patientin zeigt bei der Untersnchung bedeutende Atberomatose. Herz- 
dampfung etwas verbreitert. An der Herzspitze folgt dem ersten Tone 
ein Gerkusch. Urin frei von pathologischen Bestandtbeilen. Facialis rechts 
paretisch. Larynx normal. Rechte obere Extremitat paretiscb, weist Con- 
tractnren massigen Grades auf. Rechtes Bein wird nachgescbleift. Reflexe 
der rechten Extremitaten gesteigert. Sensibilitat normal. Patientin ver- 
steht Alles, was man mit ihr spricht, sehr gut, erweist sich als vdllig 
intelligent, kann aber ausser den in der Anamnese angeftthrten Worten 
und Silben absolut nicht sprechen. Auch das Nachsprechen ist ihr un- 
mdglich. (Lesen und Schreiben hat sie nie gelernt.) 

Sie giebt (conform der Aussage ihrer Tochter) zu, dass sie gern alle 
mdglichen Lieder gesungen babe. 

Sie wird nun aufgefordert, irgend welche Melodien zu singen, sie ver- 
sucht es, bringt aber nur ein sinnloses Tongewirr hervor. Nennt man 
ihr aber die Namen einzelner bekannter Melodien (Volkshymne, „0 du lieber 
Augustin 1 *, „Fi8cherin Du kleine“ — den in Wien tlblichen Ruf der La- 
vendelverkftuferinnen), so singt sie ein Sttlck der betreffenden Melodie 
ganz richtig. 

Fordert man sie spater auf, eine der frtther gesungenen Melodien 
wieder vorzubringen (ohne dass man dieselben beim Namen nennt), so 
bringt sie wieder nur verworrene Tdne hervor. 

Nachsingen vorgesungener Lieder gelingt ganz gut. Sie erkennt 
populare Melodien, die man ihr vorbringt, meist rasch. Man constatirt 
dies dadurch, dass man nach Vortrag der Melodien sie fragt, ob dieser 
oder jener Text dazu gehdre. Sie nickt erst bejahend, wenn man den 
richtigen Text nennt. 

Die 4 bisher beschriebenen Falle warden wochenlang beobachtet, 
obne dass eine Bessernng des sprachlichen oder musikalischen Aus- 
druck8vermbgen8 erfolgte. 

Den nfcchsten (5.) Fall konnte ich nur einmal untersuchen. 

Es kam eine 40jahrige Arbeitersgattin, F. B., in das Ambu- 
latorium. Sie war bis auf eine im Jahre 1870 ttberstandene Lungen- 
krankheit stets gesund gewesen. 

Am 25. Mai Vormittags sass Patientin ruhig am Tisch, wollte etwas 
sagen, konnte aber kein Wort herausbringen; erst nach einer halben Stunde 
stand ihr die Rede wieder vdllig zu Gebote. Solche Anf&lle kamen am 
selben Tage noch zwei. 
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Am anderen Tage versagte ihr abermals die Spracbe, ohne dass 
sich auch diesmal Bewusstseinsverlust zeigte. Es bestand von diesem 
Augenblick an kein voiles Fehlen des Ausdrucksvermflgens, aber ein be- 
dentender Ansfall von Worten. Schriftlicher Ausdruck war nur unvoll- 
kommen mOglicb. Die Patientin bot kein anffallendes Symptom ausser 
rechtsseitiger Facialisparese. Namentlich konnten trotz genaner Unter- 
sachnng keine Symptome, die anf progressive Paralyse deuteten, nach- 
gewiesen werden. Pupilien mittelweit, prompt reagirend, kein Romberg- 
sches Phftnomen. Kein Silbenstolpern, Kniereflexe normal. Die Patientin 
drllckt sich in einfachen Sfttzen (Begrtlssung — Frage nach Appetit u. s. w.) 
ziemlich gut aus; doch, wie sie versucht, l&ngere Satze zu bilden, fehlen 
ihr Worte, und sie ger&th ins Stocken. Auch Gegenst&nde, von denen 
sie zugiebt, dass sie sie gut erkenne, kann sie gar nicht benennen oder 
bezeichnet sie falsch; sie bemerkt den Fehler, kann ihn aber nicht corri- 
giren. So kennt sie das Wort ftir einen Flaschenstdpsel nicht, kann die 
Finger nicht benennen. Eine Ztlndholzbttchse nennt sie „Blitzschachterl“, 
ein Band „Bin“ u. s. w. Das Sprachverst&ndniss ist vdllig erhalten, Ge- 
dachtniss, Intellect sehr gut. 

Sie berichtet, dass sie oft und gem gesungen habe — allerdings 
nie nach Noten. Sie ist aber nicht im Stande etwas zu Bingen, obwohl 
sie sich sehr bemttht. 

Da ihr verschiedene bekannte Lieder vorgeschlagen werden, sagt sie: 
),Ich kenne die, ich weiss sie alle, aber ich kann sie nicht singen.“ Das 
Verst&ndniss fttr Musik schien gut erhalten. 

Ueberblicken wir nun in kurzen Ztigen das, was wir beobachtet 
habcn. 

In einem Falle (1) handelte es sich um totale Aphasie. Der 
Mann hatte die Fahigkeit, Musik zu verstehen, vermuthlich auch ver- 
loren, sein musikalisches Ausdrucksvermbgen war auf eine versttlm- 
melte Melodie reducirt. 

Bei den folgenden 4 Kranken war das Wortverstandniss sehr 
gut erhalten; in 3 Fallen war das ganze Sprachvermtfgen verloren, 
w&hrend eine Frau diesbeztiglich nur — allerdings grosse — Defecte 
aufwies. 

Alle 4 Personen konnten spontan gar nichts mehr singen, obwohl 
sie sich die grbsste Mtlhe gaben. 

Von den zwei M&nnern, die frtther vortreffliche Instrumental- 
musiker waren, konnte der eine spontan absolut nicht mehr spielen, 
wahrend der andere noch eine einzelne Melodie theilweise hervor- 
brachte. 

Interessant ist, dass zwei Individuen durcb Nennung des Titels 
einiger MusikstUcke noch zu einiger Bethatigung ihres musikalischen 
Kbnnens veranlasst wurden. 
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Die eine Patientin sang noch einige Melodien, der Violinspieler 
geigte noch einige Weisen; doch war dieses anfangs sehr ttber- 
raschende KOnnen sehr gering. Bei Nennnng verschiedener Titel 
von Mnsiksttlcken gaben die Eranken zu verstehen, dass sie sie ge- 
kannt hatten — aber der Yersnch, sie za spielen, misslang. Nach- 
singen (spielen) vorgebrachter Melodien ging im Fall 2, 3, 4 gat von 
sich. Im Fall 5 wurde es nicht geprttft. 

Hingegen ging das Spielen nach Noten bei den 2 M&nnern 
halbwegs von Statten. Singen nach Noten brachten sie nicht zu- 
sarnmen. Daraus geht nattlrlich klar hervor, dass das Notenlesen 
keinen tieferen Defect erlitten hatte. Beide waren nicht im Stande, 
Melodien aus dem Gedachtnisse aufznschreiben — doch ist das eine 
Leistang, die nicht jeder musikalisch Gebildete ausfUhren kann. 
Vorgesagte Noten werden richtig aufgeschrieben. Wir sehen also 
bei diesem kleinen Resume, dass in alien Fallen, wo die Sprache 
verloren war, sich auch bedentender Defect in den masikalischeu 
Leistnngen vorfand. 

Solche Falle sind auch in der Literatnr Ofters rerzeichnet. 

Und doch linden wir mehr mitgetheilte Falle, wo das musika- 
lische Ausdrucksvermbgen bei der Aphasie angeblich erhalten war. 

Wie kommt es denn, dass ich nnter meinen 5 Fallen keinen 
einzigen aus der zweiten Kategorie vorgefunden habe? 

Ich glaube der Grund liegt einmal darin, dass man eher geneigt 
war, die Falle, wo das mnsikalische Ansdrucksvermbgen erhalten 
war, za pabliciren, da diese Combination immer einen eigenthUmlich 
interessanten Eindrnck machte. Andererseits war das Erhaltensein 
in manchen Fallen vielleicht nur ein unvollkommenes. Man begntlgte 
sich mit der Constatirung des SingvermOgens einzelner Lieder and 
schloss schon daraus das Erhaltensein des musikalischen Ansdrucks- 
vermOgens, ohne zu fragen, was die Leute frtther geleistet hatten. 

Aber dass es Aphasie ohne Amusie giebt, zeigt der Aphasische, 
den Finkenhaus beschrieb, dessen musikalisches Vermbgen fast 
ungestbrt war; das zeigt auch namentlich der Patient Bouillaud’s, 
der eine wahrend seiner Erankheit sehr correct componirte und auch 
aufgeschriebene Arie singen konnte. DafUr sprechen auch einzelne 
Beobachtungen Oppenheim’s und der Fall Limbeck’s. 

Es ist bei dieser Gelegenheit interessant darauf hinzuweisen, 
dass auch Individuen, die der Sprache Uberhaupt nicht machtig sind, 
bis zu einem gewissen Grade zu singen im Stande sind. 

„Da88 Einder“, sagt Stumpf in seinem schOnen Handbuche 
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der Tonpsycbologie„welche spater gute musikalische Fortschritte 
macben, eber singen als sprechen, scheint ziemlich haufig vorzu- 
kommen". Ein erst 9 Monate altes M&dchen soil bereits jeden Tod, 
der auf dem Klavier angegeben warde, rich tig nachgesungen haben; 
aach der Sohn Stumpf’s sang im 14. Monate einzelne Ttine 
richtig nacb. Ein 2 j&briges Kind sang Brahms’scbe Lieder ohne 
Begleitung. Das Kind des Componisten Dvorzak saug mit einem 
Jahre den Fatinitzamarsch nach, mit 1V 2 Jahren trug es Lieder 
seines Vaters vor. 

Der einjahrige Sohn eines mir bekannten Ehepaares sang die 
♦Rufe von Leuten, sowie Signale correct nach. 

Auch bei angeborenem oder erworbenem Idiotismus bleibt der 
Sinn flir Musik, ein gutes musikaliscbes Gehbr und Gedachtniss fflr 
Melodien selbst da, wo die Sprache fehlt. Solcbe „Melodientrailer" 
lernen in der Regel weiter nicbts (Brandes 1 2 )). Aebnliches be- 
ricbtete Jacksons 3 ). 

Betrunkene, die nicbt mehr sprechen kbnnen, hbrt man oft noch 
singen. Einzelne Taubstumme sollen (so versichert uns Kussmaul) 
eifrige Concertbesucher sein und Kritik an der AusfUhrung der Ton- 
sttlcke liben. 

Es ist ferner bekannt, dass Vbgel (z. B. Gimpel), die nie sprechen 
lernen, doch einige Melodien singen kbnnen. Ein Affe, einer der 
Gibbons, bringt eine Octave musikalischer Tone hervor (Owen). 
Darwin bat die Folgerung ausgesprochen, dass die Urzeuger der 
Menscben wahrscheinlicb musikalische Tone ausstiessen, ehe sie das 
Vermogen der articulirten Sprache erlangt hatten. 4 ) 

Also kein Zweifel: Es giebt musikalisches Ausdrucks- 
vermbgen bei Sprachlosen. Es giebt Leute, welche die 
Sprache verloren und doch ihr musikalisches Kbnnen 
behalten haben. 

Aber es giebt anderseits Leute — und das beweisen meine 
Falle, ferner der Fall Bernhardt's, mehrere Oppenheim’s, der 
East's untrtiglich —, die mit dem Verlust der Sprache 
auch das musikalische Ausdrucksvermbgen g&nzlich 
oder doch grbsstentheils eingebtisst haben. 

Nie ist bisher Verlust des musikalischen Ausdrucksvermbgens 


1 ) I. S. 293. Leipzig 18S3. 

2 ) Cit. nach Kussmaul, Die StOrungen der Sprache. 

3) The Lancet 1871. 

4) Cit. nach Oppenheim. 
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allein constatirt worden *) und nie sah man ein solches Ereigniss 
bei einer Erkrankung der recbten Hemisphere. 1 2 ) 

Sonderbar bleibt nur, warum es bei der Aphasie das eine Mai 
erhalten bleibt, ein anderes Mai in Verlust gertith. 

Die folgenden Blatter sollen einen Versuch einer Hypothese mit 
Rticksicht auf die neuere psychologische Forschung entbalten. 

Wir mUssen uns zuerst fragen: Wie kommt eine musikalische 
Vorstellung zu Stande? 

In neuester Zeit hat Strieker diese Frage einer genauen, grund- 
legenden Bearbeitung unterzogen. 3 ) Nach der Ansicht dieses Autors 
gelangen wir zum Versttindniss der Ttine dadurch, dass der akustische 
Eindruck in uns sofort eine Muskelinnervation auslost. Lasst man 
eine Melodie in unhtirbarer Weise durch das Bewusstsein ziehen (in- 
dem man sie gleichsam innerlich pfeift), dann ftihlt man die Vorgtinge 
im Kehlkopf oder in den Lippen, und dieses GefUhl rtibrt eben von 
der Muskelinnervation her. Aehnliche Innervationen werden in mir, 
sagt Strieker, wachgerufen, wenn ich ein Tonsttick anhore; aber 
diese Innervation ist so wenig intensiv, dass sie in der Regel von 
dem akustischen Eindruck, von der Klangfarbe des Gebtirten ge- 
deckt und daher gar nicht bemerkt wird. Doch hinterlassen beide 
(der akustische Eindruck und die Muskelinnervation) in meinem po- 
tentiellen Wissen Residuen des wahrgenommenen Tonsttiekes. Wenn 
ich mich nun an dieses Tonstiick erinnere, so ktinnen beide Residuen 
zugleich in mein lebendiges Wissen treten, mit anderen Worten 
heisst dies: Es kann sein, dass ich mir das Tonsttick genau in der 
Klangfarbe vorstelle, in der ich es gehort habe; in der Erinnerung 
ist aber das akustische Bild nicht mehr so dominirend, wie beim 
directen Anhtfren der Melodie. Bei genauer Beachtung meines Kehl- 
kopfs finde ich daher, dass ich gleichzeitig, d. h. wtihrend die Me¬ 
lodie in der bestimmten Klangfarbe durch mein Bewusstsein zieht, 
aucb innerlich mitsinge. Andere Menschen innerviren die Muskeln 


1) Eine Ausnabme bildet vielleicht der Fall Charpentier’s (cit. bei Ribot, 
Das Gedachtniss). Ein Kind blieb infolge einer starken Verletzung des Kopfes 
3 Tage bewusstloB. Als es wieder zu sich kam, hatte es alle seine musikalischen 
Kenntnisse vergessen, wahrend es sonst nichts verloren hatte. Leider ist der Fall 
nicht verwerthbar, da nicht gesagt ist, ob das ganze musikalische Ausdrucksver- 
mtigen oder nur angelernte Kenntnisse verloren gegangeu sind. 

2) Alle Falle von Verlust des musikalischen Ausdrucksvermbgens zugleich 
mit der Sprache scheinen sich bei Rechtsh&ndern ereignet zu haben, wenigstens 
ist nirgends das Gegentheil bemerkt. 

3) Studien liber Sprachvorstellungen. Wien 1SS0. 
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der Lippen; sie fUhlen, werni sie aich ein Tonsttlck vorstellen wollen, 
so, als sollten sie es pfeifen. 

Diese Beobachtung hatte Strieker an sich gemacht and fand 
sie bei vielen Menschen best&tigt. 

StOrk sab bei Musikern, denen Noten vorgebalten warden, bei 
eingeftlhrtem Kehlkopfspiegel die Stimmbhnder in Bewegnng ge- 
rathen. *) 

Ich selbst (ich will bemerken, dass ich zn den nnmusikaliscben 
Personen gehbre) kann nur nach den Beobachtnngen, die ich seit 
Jabren (seit dem Erscheinen von Strieker’s Buch 18 S 0 ) an mir 
anstelle, sagen, dass meine Mnsikvorstellungen reine Keblkopf-Lippen- 
vorstellnngen sind. 

Viele Individuen, die ich darauf hin examinirte — namentlich 
Berufss&nger—, konnten dasseibe an sich wahrnehmen. Anch Stnmpf, 
der die AllgemeiDgtlltigkeit der Stricker’schen Lehre nicht aner- 
kennen wollte, gesteht doch zn, dass Muskelempfindungen zn Ton- 
nrtheilen mit benutzt werden konnen. 

Aber doch gab es eine Reihe von Individuen, welcbe diese Kehl- 
kopfvorstellungen durchaus nicht zngeben wollten. — 

Noch Eins fiel mir auf: die Angabe mancher Menschen, 
dass sie es bemerkten, wenn sie falsch sangen. 

Strieker hatte inzwischen neue Studien angestellt und war zn 
dem Resultate gekommen, dass es Menschen gebe, welche bei der 
Vorstellung weder im Eehlkopf, noch in den Lippen etwas ver- 
spttren. An diese Falle knllpfte nun dieser Autor die Vermuthung, 
dass die Innervation des Tensor tvmpani die Vorstellung vermitteln 
kbnne. 1 2 ) 

Dass dieser Muskel am Hund in der That durch TOne, welche 
in der N&he des Versuchsthieres erzeugt werden, in Bewegung ge- 
setzt wird, batten schon Hen sen 3 ) und Bockendahl 4 ) gezeigt. 

Nach einer iilteren Hypothese Mach’s 5 ), der darin gewisser- 
maassen ein Vorlaufer Strieker’s ist, sind die Binnenmnskeln des 
Ohres ebenso wesentlich, wie ftlr die Angen die Accomodationsmnskeln. 
Es sei ausser Zweifel, dass dieselben beim aufmerksamen Hbren 
fortwahrend in Thhtigkeit bleiben, so dass man mittelst ihrer Span- 


1) Anzeiger der k. k. Gesellschaft der Aerzte zu Wien. 1886. Nr. 18. 

2 ) Vgl. das Kapitel XXII in der franzOsischen Uebersetzung des Buches 
Strieker’s: „Du laogage et de la musique“. Paris 1885. 

3) Archiv f. Physiologic 1878. 

4) Ueber die Bewegungen des Tensor tympani. Kieler Dissert. 1880. 

5) Sitzungsbericbte der k. k. Akad. der Wissenscbaften in Wien 1863. 
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nung TOne so fixirt und verfolgt, wie mit dem Auge Raumpunkte 
nod Bewegnng. 

Poliak 1 ) bat nun in einer sehr interessanten Reihe von Ver- 
suchen, die ich fast alle persOnlich zn sehen Gelegenheit hatte, die 
Function des Tensor am Hunde neuerdings geprfift und hat nach- 
gewiesen, dass der Muskel auf Tone reagirt und dass je nach der 
HOhe derselben der Ausschlag ein ganz verschiedener ist. 

Mit diesen Versuchen, sowie mit Rttcksicht auf die bekannte 
Thatsache, dass es Leute giebt, die den Tensor willkttrlich inner- 
viren kOnnen, erscheint Poliak die Strieker’sche Lehre nun genli- 
gend fundirt. 

Bei manchen Menschen, die Instrumente spielen, scheint auch 
die Extremitatenbewegung eine Rolle zu spielen. Auch darauf hat 
zuenst Strieker aufmerksam gemacht, Anton hat die Sache be- 
statigt (1. c.). 

Ich habe Otters bemerkt, dass z. B. Violinspieler, wenn sie, ohne 
ein Instrument vor sich zu haben, Noten durchlesen, Bewegungen 
mit den Fingern machen. Eine Anzahl.von Musikem haben mir 
auch gesagt, dass ihnen dieses Mittel die Vorstellungen erleichtere; 
auch scheint es, dass Manche (auch wenn sie keine Noten vor sich 
haben) sich Tonstttcke in dieser Weise ins Gedachtniss zurtlckrufen. 

Wenn auch fiber alle diese Dinge noch keine vOllige Einigung er- 
zielt ist, so ist doch 

1. fast allgemein angenommen, dass die Musikvorstellnng bei 
vielen Lenten auf Kehlkopf-Lippeninnervation beruht; 

2. dass es Leute giebt, bei denen diese Vorstellungen noch auf 
andere Weise zu Stande kommen. 

Wir haben Grand anzunehmen, dass Sprache und Musikvor- 
stellungen bei vielen Leuten auf identischen oder nahe benachbarten 
Gentren beruhen; denn oft verliert sich das musikalische Ausdrucks- 
vermOgen mit der Sprache, und meistens entwickelt sich (einzelne 
Ausnahmen abgerechnet) beim Einde Beides gleichzeitig. In 
anderen Fallen erhfilt es sich trotz des Verlustes der Sprache. Dann 
haben wir vielleicht Leute vor uns, die mit Ohrvorstellung (nach 
Strieker mit dem Tensor tympani) arbeiteten, so dass sich dieses 
Centrum erbielt, wfibrend das der Sprachvorstellung zu Grande ging. 2 ) 

Es kann auch Leute geben, die doppelte Vorstellungsmodalitaten 

1) Medicinische JabrbUcher. NeueFolge. 1886. (Aus dem Institute fttr allgem. 
u. experim. Pathologic in Wien.) 

2) Aehnliche Scheidnng der Menschen fdr das Sprach v ore tell ungsvermOgen 
und dessen Verlust hat Ballet in seinem Buche angebahnt. 
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haben imd bei Verlust der einen doch mit der anderen (vielleicht 
ofters nur theilweise) vicariiren. 

Von einem ahnlichen Standpunkte Hess sich vielleicht erklSren, 
warum der von mir untersuchte Violinspieler C. L. and der Klavier- 
spieler 0. von den ihnen vorgeschlagenen und ihnen bekannten 
Stiicken manche auf ihrem Instrument spielen konnten, nie aber 
eines singen. Anton wies darauf hin, dass Violinspieler die Melodien 
mit der linken Hand zumeist bilden und dass solche Leute vielleicht 
auch rechtshirnige Musikvorstellungen haben. Vielleicht gilt dies 
auch ftir andere Instrumente, wo die linke Hand beschaftigt ist, wie 
am Klavier. 

Mit Rllcksicht auf die bereits oben entwickelten Beobachtungen, 
dass die Fingermuskeln bei Instrumentalmusikern bisweilen als 
Synergisten, vielleicht auch (doch das ist fraglicb) hie und da als 
Kern der Musikvorstellungen figuriren, kbnnen wir uns in diesen 
Fallen der Anton'scben Hypothese anschliessen. 

Anhangsweise will ich noch eines Falles gedenken, der beweist, 
wie wichtig die laryngoskgpische Untersuchung bei Lenten, die nach 
Apoplexie das Vermogen, zu singen, verloren haben, ist 

Es handelte sich um eine 55jahrige Schn eiderswitt we A. L., 
die am 22.Februar 1890 in der Klinik Nothnagel’s zur Aufnahme kam. 

Diese Patientin hatte 2 mal Gelenkrheumatismus Uberstanden und 
litt seit dieser Zeit haufig an Herzklopfen. Am 12. Februar 1890 wurde 
sie plotzlich von heftigen Schmerzen in den Zahnen und in den Beinen 
befallen, so dass sie nicht schlafen konnte. Als sie am anderen Morgen 
erwachte, bemerkte sie, dass der rechte Mundwinkel tiefer stehe als der 
linke. Sie bemerkte seit dieser Zeit, dass ihr ftir manche Dinge die Be- 
zeichnung nicht rasch zu Gebote sttlnde. 

Die Untersuchung ergab: Insufficienz und Stenose der Mitralis. 
Pupillen mittelweit, prompt reagirend. Kniereflex ziemlich stark. Leichter 
Schiefstand des Mundes. 

Patientin versteht Alles, was gesprochen wird, sehr gut, der Intellect 
ist vorztiglich. Sie spricht auch zusammenhangend. 

Doch fehlen ihr von Zeit zu Zeit Worte. 

Hingegen ist sie nicht im Stande, Vocale langdauernd zu phoniren. 

Obwohl sie in ihrer Jugend angestellte Chorsangerin war, musika- 
lische Bildung genossen und auch noch in der letzten Zeit viel ge- 
sungen hat, ist sie nun nicht im Stande, etwas zu singen. Sie wisse 
viele Lieder und Arien (ausserte sie sich), sie kdnne sie aber nicht her- 
ausbringen. Sie hat dabei das feinste musikalische Verstandniss, sie er- 
kennt eine Menge von Liedern und Arien, die ihr vorgesnDgen werden 
und benennt sie mit Namen. 

Wenn man ihr unbekannte Notenphrasen aufschreibt und ihr sie nun 
vorsingt und man singt absichtlich eine Note falsch, so bezeichnet sie mit 
dem Finger die Stelle, wo falsch gesungen war. 


Digitized by ^ooQte 



Ueber den Verlust des musikalischen Ausdrucksvermdgens. 


299 


Die von Herr Prof. Dr. Chiari vorgenommene Kehlkopfuntersuchuug 
ergab, dass die Stimmbander gut nach aussen, unvollkommen nach 
innen gingen. 

Wir haben es hier mit eiuem der seltenen Falle centraler 
Kehlkopfsparese zu thuD, und der Mangel des musikalischen Aus> 
d ruck verm bgens rtihrte nicht von einem Defect des Musikvorstellungs- 
vermogens her, sondern kam zu Stande, weil die Kranke ihren Kehl- 
kopf nicht correct innerviren konnte. 

Trotzdem hatte sie normale, sehr gute Musikvorstellungen — 
vielleicht, weil ein subcorticales Centrum zerstort war. 

Oder gehbrte sie zu den Personen, welche die Kehlkopfinner- 
vation nicht zu Musikvorstellungen gebrauchen? — 

Zum Schlusse der Arbeit sei es mir gestattet, meinem hoch- 
verehrten Chef, Herrn Hofrath Prof. Nothnagel, fhr seine gUtige 
Untersttttzung meinen innigsten Dank auszusprechen. 
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Ueber die Beschaffenheit der Sehnenreflexe bei 
fieberhaften Krankheiten and an ter der Eiawirkang 
psychischer Einfliisse. 

Aus der medicinischen Klinik in Bonn. 

Yon 

Dr. J. Longard, 

Assistenzarzt der medicinischen Klinik. 

Seit Erb und Westphal auf die klinische Bedeutung der 
Sehnenreflexe hingewiesen haben, sind mannigfache weitere Erfah- 
rungen und Beobachtungen Uber dieselben mitgetheilt worden. So 
sucbte man ausser den am meisten studirten Anomalien der Sehnen¬ 
reflexe bei Krankheiten des Centralnervensystems auch die anderen 
Einfliisse kennen zu lernen, die zu einer Steigerung oder Herab- 
setzung derselben fllhren kttnnen. Besonders hat Strtlmpell 1 ) in 
einer ausflihrlichen Arbeit: „ Zur Kenntniss der Sehnenreflexe “, zuerst 
darauf hingewiesen, dass bei gewissen fieberhaften Krankheiten, 
nhmlich bei Tuberculose und Typhus abdominalis, oft eine 
erhebliche Steigerung der Sehnenreflexe, und zwar insbesondere 
Fussclonue anftritt. Fernerhin sah er Reflexsteigerung bei S t r y c h n i n- 
und Atropinvergiftung. Dasselbe hat Remak bei acutem 
Gelenkrheumatismus wiederholt gefunden. 

Vor Kurzem wurde weiterhin in der medicinischen Klinik in 
Bonn durch Versuche, die DUnges 2 ) anstellte, constatirt, dass Ab- 
kiihlung der Kdrperoberflkche zu einer Erhbhung der Sehnenreflexe 
fllhren kann. 

Schon frtlher wurde von Sternberg 3 ) beobachtet, dass jede 
langdauernde kbrperliche und geistige Anstrengung, sobald sie zur 

1) Archiv far klin. Medic. 1879. S. 175. 

2) Ueber das Verhalten der Sehneureflexe bei Abktthlung der Kdrperober- 
flache. Bonn. Inaugural-Dissertation. 1889. 

3) Centralbl. far Physiologie. 1887. 
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Ermttdnng ftthrt, die Sehnenreflexe steigert, gleichviel, welche Mnskeln 
dorch ihre Anstrengung diese allgemeine Ermttdnng herbeigefUhrt 
haben. Schliesslich fand Schwarz 1 ) die Sehnenreflexe bei Epi- 
leptikern direct nach dem epileptischen Anfall erheblich gesteigert. 

Was die Herabsetznng der Sehnenreflexe betrifft, soweit 
diesel be ohne ein sicher nachgewiesenes organisches Leiden des 
Centralnervensystems besteht, so liegen der grOsseren Seltenheit 
dieser Erscheinnng entsprechend weniger Beobachtnngen vor. Mb- 
bins 2 ) fand, dass bei alten Leuten der Patellarreflex verschwin- 
den kann. 

Anf eine andere interessante Thatsache macht Rosen stein 3 ) 
anfmerksam, n&mlich dass bei Diabetes mellitns nervbse Symp- 
tome sich einstellen kOnnen, die eine gewisse Aehnlichkeit mit den- 
jenigen bei der Tabes besitzen, and dass insbesondere h&nfig die 
Patellarreflexe vollst&ndig nnd zwar danernd fehlen. Dabei tritt 
dieses Symptom ganz anabh&ngig vom jeweiligen Zucker- oder 
Acetongehalt des Harns nnd dem jeweiligen Krhfteznstand anf. In 
einem solchen Falle wnrde das Rttckenmark post mortem nntersncht; 
es erwies sich als normal, so dass Rosenstein die Ueberzengnng 
gewann, dass diese Erscheinnngen mehr anf functionelle, als anf 
organische StOrungen znrtlckznftlhren sind, wobei allerdings Degene- 
rationsznst&nde der peripheren Nerven nichts weniger als ansge- 
schlossen erscheinen. 

Dass im S chi at die Reflexthatigkeit im AUgemeinen und so 
anch das Verhalten der Sehnenreflexe eine Ver&ndernng erf&hrt, hat 
n. A. Rosen bach 4 ) nachgewiesen. Er kommt bei seinen Unter- 
suchnngen zn dem Schlnss, dass der Scblaf nach einer vortlber- 
gehenden Erregbarkeitssteigerong beim Einschlafen Reflexhem- 
mnng erzengt, die um so ansgeprhgter ist, je tiefer nnd intensiver 
der Schlaf ist. 

Ich habe nnn znn&chst meine Aufmerksamkeit besonders auf die 
Erhbhung der Sehnenreflexe bei rerschiedenen Krankheiten ge- 
richtet, um die immerhin noch nicht sehr zahlreiehen Beobach¬ 
tnngen anf diesem Gebiete zn prlifen nnd zu vervollstitndigen. 
Ansserdem erschien es nns von besonderem Interesse, anch die Be- 
einflnssnng der Sehnenreflexe durch psychische Erregnngen in Be- 
tracht zn ziehen, da sich bei einer grossen Anzahl von Fallen nervbser 

1 ) Archiv far Psychiatrie. Bd. XIII. S. 621. 

2 ) Centr&lbl. far Nerrenheilkunde. 

3) Berliner Min. Wochenschrift 1885. Nr. 8. 

4) Zeitschr. fOr Min. Medicin. 1879. S. 358. 

DmtMh* ZeiUehr. f. Nerronheilkonde. I. Bd. 20 
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Erkranktragen nach Trauma ein eigenthtimlicher Wechsel in der In- 
tensitat der Sehnenreflexe beobachten Hess. 

Was zunachst das Verhalten der Sehnenreflexe bei Kranken mit 
Infectionskrankheiten angeht, so wurden zunachst viele Phthi- 
siker untersucht. Es ergab sich die auffallende Thatsache, dass recht 
haufig, und zwar unter 82 meist oft untersuchten und lkngere Zeit 
beobachteten Patienten in 30 Fallen deutlicher Fussclonns bestand, 
wobei ich hervorhebe, dass meistens abnorme Reflexe anderer Art 
nicbt vorhanden waren. Nur bei 7 Kranken war der Fussclonus 
mit lebhaften PeriostrefleXen und Steigerung anderer Reflexe ver- 
gesellschaftet. 6 von diesen Kranken waren sehr abgemagerte, 
fiebernde Patienten, t war ein durchaus noch kraftiger, wenigstens 
zur Zeit nicht fiebernder Mann. — In 8 Fallen mit Fussclonus ohne 
sonstige Abnormitat der Reflexe handelte es sich um noch gut ge- 
nahrte Patienten. Bei den anderen hatte sich schon mehr oder 
weniger Macies ausgebildet. 

Nebenher sei erwahnt, dass in 42 Fallen eine sehr starke und 
sich nur langsam wieder auflOsende locale Muskelcontraction, eine 
sogenannte idiomusculare Contraction, im M. pectoralis und 
M. biceps hervorzubringen war; in 25 Fallen war sie weniger aus- 
gepragt und in 13 Fallen tiberhaupt nicht vorhanden; und zwar war 
zu beobachten, dass besonders bei fiebernden Patienten, gleichviel 
ob schon eine erheblichere Macies bestand oder nicht, diese eigen- 
thilmliche locale Muskelcontraction nach mechanischem Reiz sehr 
stark auftrat, wahrend sie bei nicht fiebernden, noch kraftigeren 
Personen oft gar nicht oder nur schwach anzutreffen war. 

Bei Typhus abdominalis konnte ich in 4 Fallen ebenfalls 
constatiren, dass wahrend der Krankheit selbst oder in der Recon- 
valescenz von derselben eine erhebliche Steigerung der Sehnenreflexe 
eintreten kann, die, wie ich in einem Falle sah, lange Zeit noch — 
9 Monate nach Ablauf der Krankheit — bestehen bleiben kann. 
Bei einem Kinde trat, wie Herr Prof. Schultze bei der klinischen 
Demonstration constatirte, etwa 14 Tage nach Beginn der Krankheit 
bei ungemein stark gesteigerten Sehnen- und Periostreflexen ein 
sehr heftiger, lange andauernder, klinstlich erzeugter Unterkiefer- 
clonus auf, der schon durch leises Beklopfen des Kinns so heftig her- 
vorgerufen werden konnte, dass dieZahne dabei aufeinander klapperten. 

Weiterhin beobachtete ich bei acutem Gel enkrheu matis- 
mus regelmassig das Verhalten der Sehnenreflexe, aber ich konnte 
nur in einem Falle eine leichte Steigerung constatiren, bei den 
anderen Fallen nicht. 
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Zwar noch Dicht beschrieben, doch nach den vorgenannten, be- 
kannten Beobacbtungen durchaus nicht auffallend ist die Steigerung 
der Reflexth&tigkeit, welche bei, resp. nach croupbserPneumonie 
in erheblichem Grade meist eintritt 

Als Beispiel diene folgender Fall: 

Frau Schwister. Pneumonie des rechten Unteriappens. 

26. December 1890. 8. Krankheitstag. Hohes Fieber. Patientin ist 

benommen. Sehnenreflexe: Schwacher Tricepsreflex, sonst keine 
Sehnenreflexe. Auch der Patellarreflex ist heute bei Offerer Untersuchung 
nicht zu erhalten. Hautreflexe normal. 

30. December 1890. Zweiter fieberfreier Tag. Pateliarreflexe sind 
normal. 

7. Januar 1891. Zehnter fieberfreier Tag. Lebhafter Kinnreflex. 
Sehr starker Triceps- und Supinatorreflex. Beklopfen der Ulna bewirkt 
Streckung des Unterarms und Rotation nach innen, Beklopfen der Hand- 
knochen Beugung der Hand. Starker Patellarclonus. Patellarreflex von 
der Patella und Tibia auslOsbar. Lebhafter, lang andauemder Fuss- 
clonus. Hautreflexe normal. Gesteigerte mechanische directe Muskel- 
erregbarkeit. 

20. Januar 1891. Status idem. 

28. Januar 1891. Die Reflexe sind nicht mehr so lebhaft, doch 
theilweise noch von abnormen Stellen ausltfsbar und immerhin noch ge- 
steigert. 

Ganz in fchnlicher Weise trat in der Reconvalescenz von dieser 
Krankheit bei 6 anderen Kranken eine Steigerung der Sehnenreflexe 
ein, und nur in einem Fall konnte ich sie nicht constatiren. Ebenso 
war die directe mechanische Muskelerregbarkeit immer erhbht. Bei 
2 Patienten war ebenso wie im mitgetheilten Fall auf dem HOhe- 
punkt der Pneumonie, w&hrend die Patienten benommen waren, 
ein Patellarreflex nicht zu erhalten. 

Legt man sich die Frage vor, wodurch bei den erw&hnten und 
wohl auch gelegentlich bei anderen Infectionskrankheiten die Steige¬ 
rung der Sehnenreflexe hervorgerufen wird, so ist zun&chst bei meinen 
Untersuchungen die auffallende Thatsache hervorzuheben, dass 23 
Schwindstichtige mit lebhaftem Fussclonus absolut keine Steigerung 
anderer Sehnenreflexe zeigten. Es deutet dies darauf hin, dass zum 
Zustandekommen des Fussclonus noch besondere Momente maass- 
gebend sein mttssen. Ich beobachtete nun, dass bei den TuberculOsen, 
je mehr durch den Zerfall der Gewebe die Muskeln sich zusammen- 
ziehen und schwinden, und dadurch bedingt der Fuss sich in Plantar- 
flexion stellt, je straffer der Gastrocnemius sich spannt, desto leb¬ 
hafter der Fussclonus wird, der, wie ich bei 2 Patienten sah, oft 
bis zum Tode ausgelbst werden kann. Bei Patienten mit sehr leb- 

20 * 
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baftem Fussclonus lasst sich der Foss meist nicht weit in die Dorsal- 
flexionsstellung bringen. Bei anderen, besonders den noch kr&ftigeren 
Personen hingegen, war eine anffallende Muskelspannung im Gastro¬ 
cnemius nicht gerade vorhanden, und es bestand doch dentlicher Fuss- 
clonus; ttberall war aber die directe Muskelerregbarkeit gesteigert. 
So gewann ich die Ueberzeugnng, dass beim Entstehen des Fussclonus 
bei Tuberculbsen zum gnten Theil die grbssere Spannung und der 
vermehrte Tonus im M. gastrocnemius bei gesteigerter directer 
Muskelerregbarkeit einen wesentlichen Antheil baben. 

Anders steht es nun in den Fallen, in welchen nicht nur Fuss- 
clonus, sondern aucb Steigerung der ttbrigen Sehnenreflexe und Auf- 
treten lebhafter Reflexe von abnormen Stellen aus zu Stande kommt. 
Hier wird man wohl sicher den nervosen Apparat mehr als Mit- 
schuldigen heranzieben mttssen. 

Bei der Erwbgung, ob es nun Veranderungen des Rttckenmarks 
oder solche der peripheren Nerven sind, welche diese Erscheinungen 
hervorbringen, glaube icb einige bis jetzt vorliegende Untersuchungen 
des Nerrensystems von Leuten, die an derartigen Krankbeiten zu 
Grande gingen, nicht unberticksichtigt lassen zu dllrfen. Oppenbeim 
und Siemerling 1 ) studirten an einem grossen Krankenmaterial die 
Veranderungen peripherer Nerven bei Tabes, und im Anschluss daran 
nahmen sie die UntersucbuDg des Nervensystems von Kranken vor, 
welche an Infectionskrankheiten verschiedener Art, Intoxicationen, 
Marasmus etc. gestorben waren. Sie fanden in vielen Fallen eine 
ausgebreitete Degeneration derMuskeln und Nerven; in den wenigen 
Fallen, in welchen auch das RUckenmark untersucht 1st, fand es sich 
im Wesentlichen intact. Ausserdem mttchte ich hier noch die am- 
fangreichen Untersuchungen von Pitres und Vaillard 2 ) erwahnen, 
aus denen hervorgeht, dass bei Ileotyphus und Tuberculose, besonders 
aber bei der letzteren, sich Nervendegenerationen ausbilden kOnnen, 
welche klinisch gar nicht in die Erscheinuug treten. Ich selbst nahm, 
veranlasst durch Herrn Professor Schultze, von 3 in der Bonner 
medicinischen Klinik zur Beobacbtung gekommenen Fallen von 
Lahmungen bei Schwindstlchtigen bis jetzt bei zweien eine genauere 
Untersuchung des Rttckenmarks der Nerven und der Muskeln vor. 
Es hatte sich bei diesen Kranken, ganz ahnlich wie in 2 Fallen von 

1 ) Beitrftge zur Pathologie der Tabes dorsalis und der peripherischen Ner- 
venerkrankung. Archiv fttr Psychiatrie. Bd. XVIII. 

2 ) Contribution a l’dtude des ndvrites pdriphdriques survenant dans le cours 
ou la reconvalescence de la fifevre typhoide. Revue de M6d. 1885. p. 985. Des 
ndvrites p£riph£riques chez les tuberculeux. Revue de Mdd. 1886. p. 193. 
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Oppenheim nnd Siemerling, im Endstadium derKrankheit eine 
vollst&ndige Paralyse, hauptsachlich im Peroneusgebiet, mit 
Entartungsreaction u. s. w. ausgebildet. Am Rtickenmark konnte ich 
Dichts Abnormes finden, wohl aber waren Degenerationen der peri- 
pheren Nerven (N. peroneus) nnd der Muskeln wahrnehmbar. 

Dass nun bei peripheren Degenerationen der Nerven die Reflexe 
in der Regel verschwinden, ist bekannt. Sollte es aber nicht auch 
mttglich sein, dass die bei den Infectionskrankheiten gebildeten Stoffe 
die Nerven in einen abnormen Reizzustand versetzen, obne dass es 
zu einer Destruction der Nerven und zu einer L&hmung kommt? 
Und ware es somit nicht mbglich, dass durch eine solche „Rcizung“ 
der peripheren Nerven eine Steigerung der Sehnenreflexe zu Stande 
kommt? 

Es kann das natfirlich nicht mit Bestimmtheit bewiesen werden; 
die folgende Beobachtung scheint mir indessen fUr diese Anschauung 
zu sprechen. 

Br. v. L. 21 Jahre alt. Aufgenommen ll.Juli 1890. 

14 Tage vor der Aufnahme hatte er eine Diphtherie durchgemacht. 
Vorher war er vollkommen gesund. 4 Tage vor der Aufnahme bemerkte 
er, dass er naselnd sprach und dass ihm beim Trinken die Fltlssigkeit 
zeitweise durch die Nase zurttckkam. Ausserdem klagt er ttber Zittern 
und Schwachegeflihl und zeitweise ttber heftige Schmerzen in den Beinen. 

12. Juli 1890. Klinische Vorstellung des Patienten. Differente Pu- 
pillen. Accomodationsparese. Gaumensegellahmung. Gaumensegel- 
reflex fehlt. Keine Parese der Extremitaten. Sehnenreflexe: 
Bei Beklopfen der Tricepssehnen kommt ausser Extension im Ellenbogen- 
gelenk starke Extension der Hand zu Stande. Supinatorreflex sehr leb- 
haft, mehrere Contractionen. Starker Patellarclonus. Derseibe ist 
auch durch Beklopfen der Tibia auslttsbar. Nachfolgender Tremor der 
Beine. Fussclonus. Tremor der Beine beim Aufheben derselben. 

In den nachsten Tagen klagt Patient bestandig ttber heftige, reissende 
8chmerzen in den Schultern, in beiden Armen, bald hier, bald dort, ebenso 
in den Beinen, dem Ischiadicus und Peroneus entlang. Schon ganz leiser 
Druck auf den N. radialis und ulnaris, besonders links, ist sehr schmerz- 
haft. Der Schmerz strahlt nach der Peripherie aus. Die Streckseite des • 
Unterarms ist ulnarwttrts deutlich hyper&sthetisch. Leiser Druck auf den 
N. peroneus ist beiderseits sehr schmerzhaft. Diese Schmerzen qu&lten 
den Patienten noch wochenlang in heftiger Weise. Wahrend der ganzen 
Zeit biieben die Sehnenreflexe gesteigert. Eine deutliche Parese trat 
nicht ein. Die elektrische Erregbarkeit war normal. Spastische Erschei- 
nungen fehlten. 

Die Gaumensegellahmung ging bald zurtlck. Die Schmerzen hielten 
aber noch ianger an. Am 25. August verliess Patient geheilt die Klinik. 
Nur zeitweise und nur auf Befragen klagt er noch liber Ziehen in den 
Extremitaten. Er ftthlt sich sonst kraftig und gesund. Die Sehnenreflexe 
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waren noch lebhaft; die frilhere Steigerung war aber nicht mehr vor- 
handen. 

Es waren also bei dem j ungen Manne, der vor der Diphtheric 
vbllig gesund war, einige Zeit nach derselben einerseits Lahmungs- 
zustande,Herabsetzung derSensibilitatund Verschwin- 
den gewisser Reflexe (Gaumensegellahmung u. s.w.) vorhanden, 
andererseits Symptome, die man doch mit grosser Wahrscheinlich- 
keit als neuritische deuten kann, namlich nenralgische Schmer- 
zen, Hyperksthesie und daneben starke Steigernng der 
Reflexe. Da nun bei der Diphtherie bisher in khnlichen Fallen 
wesentlich die peripheren Nerven erkrankt gefunden wurden, so liegt 
es nahe, anznnehmen, dass auch in unserem Falle hauptsachlich 
diese Nerven alterirt worden sind. 

Freilich ist aber eine Alteration des centralen Nervensystems 
durchaus nicht zu leugnen; liegen doch in den meisten Fallen ge- 
steigerter Reflexerregbarkeit centrale Ursachen vor. Dass aber auch 
bei peripheren Neuritiden, oder solchen Krankheitsformen, welche 
mit grosser Wahrscheinlichkeit als solche aufgefasst werden kftnnen, 
eine solche Erhohung der Reflexthktigkeit vorkommen kann, haben 
uns Strtimpell und Mbbius 1 ) gelehrt. Diese Autoren beobach- 
teten 3 ganz ausgesprochene Falle von peripherer Neuritis, in 
denen eine erhebliche Steigerung der Sehnenreflexe bestand. 2 dieser 
Falle beschrieben sie ausfUhrlicher, in beiden ist die Aetiologie 
unbekannt. Abweichend von unserem Falle, in dem die sensible 
Bahn in den Extremitaten fast ausschliesslich betroffen ist, bestanden 
dort neben erheblichen Sensibilitktsstbrungen (starke Schmerzen, 
Hyperasthesien) in den betreffenden Gebieten deutliche Paresen und 
Atrophien, in einem Fall mit Entartungsreaction, in dem anderen 
nicht, so dass also n nicht gesteigerte Erregbarkeit im absteigenden 
Schenkel des Reflexbogens der motorischen Bahn — denn es bestand 
Parese der Muskeln, und die mechanische und elektrische Erregbar¬ 
keit waren nicht gesteigert —, sondern hdchstwahrscheinlich gesteigerte 
‘Erregbarkeit im aufsteigenden Schenkel des Reflexbogens, d. h. in 
den sensorischen Nerven des Muskels und seiner Umgebung, die 
Ursache der Steigerung sein konnte u . Als dritten Krankheitsfall 
erwahnt Strttmpell eine Bleilahmung mit gesteigerten Sehnen- 
reflexen an den Armen. 

Ist also bei der Steigerung der Sehnenreflexe im Verlauf von 
Infectionskrankheiten das Vorhandensein von degenerativen Verkn- 

1) Mttnch. med. Wochenschr. 1SS6. Nr. 34. 
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aerungen im Nervensystem zam Tbeil sicher, zum Tbeil nicht un- 
wahrscbeinlicb, so kbunen bei der Einwirkung psyehischer Ein- 
fitisse auf die Reflexe derartige tiefer greifende Lasionen unmbg- 
lich aDgenommen worden. Diese Einwirkung psycbiscber Einfltisse 
ist bisher wenig untersucht werden. Es scheint mir dies um so auf- 
fallender, als es docb von vornberein hbchstwahrscheinlich ist, dass 
der Einfluss des psycbischen Verhaltens auf die Starke der Sehnen¬ 
reflexe ein erheblicher ist. Sehen wir doch, wie angsterftillte and 
erregte Leute eine motorische Unruhe Uberkommt, wie ein Wogen 
und Zittern der Muscuiatur eintritt; denken wir femer an die Krampf- 
zustande bei Hysterischen, die zuckenden Bewegungen in der Mus¬ 
cuiatur des Gesichts bei Nervbsen, erwagen wir endlich, wie unter 
dem Einfluss abnormer psyehischer Vorgange bald Krampfzust&nde, 
bald plOtzliche Starre eintreten kann, wie der Tonus der Muscuiatur 
bei Verrtlckten in stuporbsen und in kataleptischen ZustSnden ver- 
kndert ist, so kann es doch meines Eracbtens nicht Wunder nehmen, 
wenn auch das Verhalten der Sehnenreflexe unter diesen Einfltlssen 
als ein ver&ndertes angetroffen wird. 

Wie ich schon oben erwahnte, tritt nach Rosenbach im Schlafe 
Reflexhemmung ein, die um so ausgepr&gter wird, je tiefer der 
Schlaf ist. Ganz dasselbe kann aber statthaben im Zustand krank- 
hafter Benommenheit, wie ich bei 3 Pneumoniekranken und 
1 Typhuskranken constatiren konnte, bei welchen, sobald das Senso- 
rium freier wurde, die Reflexth&tigkeit wieder zur Norm zurttekkehrte. 

Umgekehrt hatte ich haufig Gelegenheit, zu sehen, dass psy- 
chische Erregung zu einer erheblichen Steigerung der Sehnenreflexe 
flihren kann. Zuerst wurde ich darauf aufmerksam bei der Unter- 
suchung zweier Personen, die zur Begutachtung der Klinik zugeftihrt 
warden. 

Im ersten Fall handelt es sich um einen Bergmann L., aufge- 
nommen den 24. M&rz 1890. Ein Jahr vor der Aufnahme hatte er einen 
Unfall im Schacht erlitten. Seit dieser Zeit hatte er mannigfache Kiagen, 
u. a. „Bluthusten“, den er dadurch hervorrief, dass er Blut aus der Mund- 
schleimhaut heraussog. Als ich den Mann zuerst auf der Station zu Ge- 
sicht bekam, trug er sofort ein brtlskes, ungemein freches Wesen zur 
Schau, schimpfte auf die Behdrden u. s. w. Nach einer seinerseits sehr 
erregten Auseinandersetzung ging ich zur Untersuchnng tiber. Sehnen¬ 
reflexe: Sehr lebhafter Triceps- und Supinatorreflex. Starke Rotation 
des Unterarms nach innen beim Beklopfen der Ulna. Beim Beklopfen 
der Handknochen Beugung der Hand. Patellarclonus. Auch in hori- 
zontaler Lage des Beines ist der Patellarreflex ausldsbar, doch nicht von 
abnormen Stellen aus. Eein Fussclonus. Hautreflexe normal. Gesteigerte 
directe mechanische Muskelerregbarkeit. Zittern im Quadriceps. 
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Nach mehreren Tagen, als Patient sich eingelebt hatte and psychisch 
ganz ruhig war, untersuchte Herr Prof. Schaltze den Mann. Von 
irgend welcher Reflexsteigerung war nichts mehr vorhanden. Anch bei 
dfterer Untersuchnng meinerseits konnte ich den frtlheren Befand nicht 
mehr constatiren. 

In einem anderen Faile liess sich der Einfluss des psychischen Ver- 
haltens auf die Sehnenreflexe geradezu experimentell nachweisen. 

K., aufgenommen 28. October 1890 ; hatte eine Quetschung der Brust 
erlitten. Er klagt bei der Anfnahme nur tlber Stiche and Gespanntsein 
in der Brust, machte aber von Anfang an den Eindrack eines nervdsen, 
leicht erregbaren Menscben; bei der ersten Untersnchung war er sehr 
Angstlich. 

28. October Abends 1. Untersuchung: Starkes Zittern der Arme (be- 
Bonders Wogen im Biceps) und der Beine (deutlicher Tremor im M. qua¬ 
driceps beiderseits). Triceps- und Sapinatorreflex sehr lebhaft Beim 
Beklopfen der Ulna Rotation nach innen und Extension des Unterarmes. 
Lebhafter Patellarclonus, nicht von abnormen Stellen aus. Kurz 
andauernder Fussclonus. Achillessehnenreflex sehr lebhaft. Haut- 
reflexe normal. 

29. October. Patient ist ruhig. Kein Zittern und Tricepsreflex nur 
angedeutet. Sapinatorreflex kraftig. Beklopfen der Ulna links macht 
geringe Rotation nach innen, rechts nichts. Beiderseits lebhafter Patellar- 
reflex. Achilles rechts schwach. Kein Fussclonus. 

4. November. Abends nahm ich den Mann zu einer genaueren Prfl- 
fung der Sensibilitat in ein Separatzimmer. Nach Ofterer Berflhrung mit 
dem Pinsel bei geschlossenen Augen fftngt er an zu zittern, weint und 
klagt: „Sie wollen mich in kttnstlichen Schlaf versetzen. Ich habe Angst. “ 
Ich ging zur Untersuchung der Sehnenreflexe tlber. Dieselbe ergab: 
Sehr gesteigerter Triceps- und Sapinatorreflex. Beim Beklopfen der Ulna 
links: Kurz dauernder Rotationsclonus des Unterarms. Patellarreflex 
schleudernd, mit Clonus, beiderseits von der Patella, nicht von der Tibia 
her auszulOsen. Kurzer Fussclonus. Hautreflexe normal. 

5. November. Im Krankensaal untersucht. Patient ist ruhig. Kein 
Tremor. Reflexe wie am 29. October. 

6. November. In einem Separatzimmer von Herrn Prof. Schultze 
untersucht; Dictat: „Tricepsreflex beiderseits lebhaft, nicht gerade sehr 
gesteigert. Sapinatorreflex ebenso; links st&rker wie rechts. Beim Be¬ 
klopfen der Ulna links starke Rotationsbewegung, rechts geringe Exten¬ 
sion des Unterarms. Bei Beklopfen der Handknochen links starke Ab¬ 
duction der Hand, rechts nicht. Patellarreflex beiderseits gesteigert, 
schleudernd, auch in horizontaler Lage des Beins ausltfsbar. Kein Fuss¬ 
clonus. Lebhafter Achillessehnenreflex. — Patient war bei der Unter¬ 
suchung jedenfalls erregter als im Krankensaal. Bemerken mOchte ich 
noch, dass spastische Erscheinungen oder Symptome, die auf ein spinales 
Leiden schliessen liessen, nicht vorhanden waren. 

Als weiteren Fall mflchte ich anfUhren: 

D., 18jAhriger Mann, aufgenommen am 11. November 1890, hat ailerlei 
unbestimmte Klagen, z. B. Schmerzen in der Seite, die pldtzlich kommen 
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und schnell wieder vergehen, Schmerzen in der Nabelgegend, in der Brust, 
im Krenz. Als er in die KLinik gebracbt wird, ist er sehr erregt, bat 
Angst and weint. Bald nach der Aufnahme wird er antersacht: An den 
inneren Organen nichts ^bnormes. Sehnenreflexe: Schleudernder sehr 
lebhafiter Patellarreflex; derselbe ist von der Patella und Tibia auszuldsen. 
Kurz andanernder Fussclonus. Nach einigen Tagen, nachdem Patient 
berahigt ist, l&sst sich keine Spar einer Reflexsteigernng mehr nachweisen, 
auch bei der Entlassung nicht. 

Ebenso batte ich haufig Gelegenheit, dahin gebende Beobachtungen 
wahrend der klinischen Vorstellung [der Kranken zu machen. Oft 
sab ich, dass in dem HOrsaal, in welchem naturgemass die Kranken 
erregter sind, als nnter ihren Mitpatienten, die Reflexe bedeutend 
lebhafter sich zeigten, als bei Ofterer Untersachung im Krankensaal. 
So erkl&re ich mir auch die Mittheilung von Pelizaus, der das 
Verhalten der Patellarreflexe bei Kindern untersucbte and fand, dass 
bei 2 Knaben, bei denen weder er, noch Westphal 1 ) Patellar¬ 
reflexe hervorbringen konnte, dieselben ganz leicbt zu erhalten waren, 
als er diese scheinbar abnorm sich verhaltenden Kinder in einer 
wissenschaftlichen Gesellschaft vorstellte. 

Um an einer grbsseren Anzahl von Personen diesen psychischen 
Einflnss anf das Verbalten der Sehnenreflexe kennen zu lernen, unter- 
sachte ich viele Neurastheniker mit angstlichen Vorstellungen, 
und ich konnte in einigen Fallen deutlich beobachten, wie im Zu- 
stand angstlicher Spannung die Reflexe erhbht waren, und wie sie 
bei besserem Befinden allmahlich zur Norm zurllckgingen. 

So z. B. bei einem Kranken S., aufgenommen den 24. Februar 1891. 
Er hat viele angstliche hypochondrische Klagen : Kopfschmerz, Stirndruck, 
Schwindelgeftthl, Schmerzen, die herumziehen, besonders in der Lumbal- 
gegend nach den Beinen zu u. s. w. Bei diesem Patienten waren zuerst 
die Patellarreflexe sehr gesteigert, schleudernd. Dabei bestand 
Fussclonus. Etwa nach 10 Tagen ist bei wesentlich besserem Be¬ 
finden eine Steigerung der Reflexe nicht mehr nachweisbar, auch spater 
nicht mehr. 

Dasselbe war bei einem Neurastheniker H. zu beobachten. Aufge¬ 
nommen den 16. Februar 1891. Patient ist sehr angstlich, klagt fiber 
grosse Athemnoth, athmet sehr frequent und krampfhaft. Keine nach- 
weisbaren Veranderungen der Respirations- und Circulationsorgane, sowie 
der Nieren. Die Patellarreflexe waren sehr gesteigert, sowohl von der 
Patella als auch von der Tibia auszuldsen. Dabei sehr starker, lange an- 
dauernder Fussclonus. Nach einigen Tagen waren diese Symptome 
vollstandig geschwunden. Eine Reflexsteigernng war nicht mehr vorhanden. 

Es liegt nahe, dass man in Irrenanstalten noch weit hkufiger 
die Gelegenheit hat, derartige Beobachtungen zu machen, und so 

1) Archiv fttr Psychiatrie. Bd. XIV. S. 402. 
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konnte ich durch die Giite des Herrn Dr. Brie, dem ich an dieser 
Stelle den besten Dank ausspreche, in der hiesigen Provinzialirren- 
anstalt 17 Patienten mit angstlicher Spani^ng, mit Exaltation and 
sonstiger psychischer Erregtheit untersuchen, bei denen eine ent- 
schiedene Steigerung der Sehnenreflexe bestand; und zwar konnte 
man dort, gerade so wie in der medicinischen Klinik, die Beobach- 
tung macben, dass die Steigerung auf dem Hbhepunkt der Krank- 
beit, insbesondere in der ersten Zeit ihres Aufenthalts in der Anstalt 
constant bestand, dass dieselbe aber mit der Besserung der Krank- 
beitS8ymptome und als sicb die Kranken an den Aufenthalt und die 
Umgebung gewbhnt hatten, regelm&ssig wieder zur Norm zurtick- 
ging. Ich ftthre folgende Beispiele an: 

G., 16 Jahre alt. Aengstliche Erregung. Der Kranke glaubt, man 
wolle ihm etwas thun, jammert; will nach Hause, zeigt zwangsmfissige 
Bewegungen des Kopfes. Patellarreflex stark gesteigert. Fuss- 
clonus. — Patient besserte sich allmahlich. Der Patellarreflex wurde 
wieder normal. Der Fussclonus war nicht mehr hervorzubringen. 

V., 32 Jahre alt. Psychische Exaltation nach Excessen in potu bei 
einem schwachsinnigen Menschen. Patellarclonus. — Patient beruhigt 
sich bald. Patellarreflex nicht mehr gesteigert. 

S., 29 Jahre alt, Potator, beim Eintritt etwas benommen, congestio- 
nirt; er aussert eine Reihe von Verfolgungsideen auf Grund zahlreicher 
Gehorstauschungen, ist angstlich. LebhafterPatellarclonus. Bei- 
derseits Fussclonus. Beides ist spater bei besserem Befinden nicht 
mehr nachzuweisen. 

C., 23 Jahre alt, schwachlich. Leidet an Paranoia auf hallucinatori- 
scher Grundlage. Erregt. Stark gesteigerter Patellarreflex. 
Fussclonus. In der Ruhe sind diese Reflexe spater ebenfalls normal. 

J. Epilepsie. Sehr angstlich und zeitweise stark erregt. Starker 
Patellarclonus und Fussclonus. 

B., 34 Jahre alt. Maniakalische Erregung seit kurzer Zeit. Sehr 
gesteigerter Patellarreflex, Fussclonus, rechts angedeutet, 
links ausgesprochen. 

B. Seit 3 Wochen krank. Schloss sich ab, hat Verstlndigungsideen, 
die sich zum Theil auf die geschlechtliche Sphare beziehen. Aengstlich 
erregt. Patellarclonus und deutlicher, doch nicht sehr lange an- 
haltender Fussclonus. 

Besonders auffallend war schliesslich auch der Wechsel in der 
Intensitat der Reflexe bei einem Kranken der medicinischen Klinik, 
bei welchem eine Scbreckneurose angenommen werden musste. 

J. F., 21 Jahre alt, aufgenommen am 6. December 1890. Der Mann 
war angeblich frtiher vollkommen gesund bis zum 6. September, an wel¬ 
chem Tage ihm ein grosser Hund auf den RUcken sprang. 20 Minuten 
nach diesem Vorkommniss traten epileptiforme Krftmpfe ein mit Bewusst- 
losigkeit. Nach diesen Krampfen war Patient sehr matt und zerschlagen. 
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Derartige Kr&mpfe wiederholten sich die n&chste Zeit bis Anfang November 
taglich 2—3mal. Von da liessen sie nach. Es stellten sich aber starke 
Schtittel- nnd Zitterbewegungen in den Armen nnd Beinen ein. Bei seiner 
Aafnahme bestand starkes Zittern nnd oft fftrmiiches SchUtteln mit den 
Armen. Anstatt regelmassiger Contractionen traten auch bei der Prtifung 
der Reflexe am Arm diese Schttttelbewegungen ein. Dabei bestand leb- 
hafter Patellar cion us. Der Patellarreflex ist auch von der Tibia aus- 
zuldsen. Beklopfen der Innenseite des Knies ldste lebhafte Contraction 
der Adductoren aus. Kein Fussclonus. Alle Krankheitserscheinungen gingen 
bald zurtick; etwa 4 Wochen nach der Aufnahme konnte Patient geheilt 
die Klinik verlassen. Von einer Steigerung der Sehnenreflexe war bei 
der Entlassung nichts mehr vorhanden. 


Diese Beobachtungen sind zwar nicht sehr zahlreich, sie be- 
weisen aber doch zur Gentige, dass das psychische Befinden einen 
grossen Einfluss auf das Verhalten der Sehnenreflexe auszutiben ver- 
mag. Besonders kbnnen die Reflexe durch psychische Erregung 
ganz erheblich gesteigert werden, und zwar in einem Grade, von 
welchem man bis jetzt stets annahm, dass er nur bei Nervenleiden 
organischen Ursprungs eintreten kbnnte. Selbstverstandlich kann 
die Kenntniss eines solchen Verbal tens unter Umstanden von grosser 
praktischer Wichtigkeit sein. Man wird aus dem zeitweiligen Vor- 
handensein von Fuss- und selbst von Patellarclonus durchaus nicht 
auf eine Degeneration der Pyramidenbahnen schliessen konnen, und 
andererseita kbnnte auch einSimulant, welcher Entdeckung fttrchtet 
und sich bei der Untersuchung deswegen in einem aufgeregten 
und &ng8tlichen Zustand befindet, sehr wohl abnorm ge- 
steigerte Reflexe haben. 

Es ist mir eine angenehme Pflicht, Herrn Prof. Dr. Schultze 
auch an dieser Stelle ftir die Anregung zu dieser Arbeit und Ueber- 
lassung des Materials meinen verbindlichsten Dank auszusprechen. 
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Ueber die ohne entente Intoxication recidivirenden 
Eoliken nnd Lahnmngen bei Bleikranken. 

Yon 

Prof. Dr. H. Bernhardt, 

Berlin. 

„Wenn die tod einer Bleiparalyse noch nicht vbllig Geheilten 
ihre Arbeit mit den noch UDvollkommen brauehbaren Gliedern wieder 
beginnen nnd von nenen Bleikoliken befallen werden, so sehen sie 
am gewbhnlichsten bei jedem Kolikanfalle auch die Paralyse sich 
8teigern.“ 

Diese Worte Tanquerel des Planches’ 1 ) wird wohl Jeder, 
der eine gewisse Anzahl von Bleikranken beobachtet hat, zn be- 
st&tigen in der Lage sein. Weniger bekannt indessen nnd offenbar 
selten beobachtet sind solche F&lle, in denen Bleikranke, anch wenn 
sie lSngere Zeit mit Blei nicht in BerUhrnng gekommen sind, anfs 
Neue erkranken. Schon Naunyn 2 ) spricht sich in seinem Werke 
folgendermaassen hiertlber ans: „Nicht in alien Fallen besteht noch 
die Gelegenheit znr Vergiftung, wenn die evidenten Zeichen der 
letzteren (Kolik n. a. w.) eintreten. So sollen 14 Monate nach ein- 
maliger acnter Vergiftung mit Liqnor Plumbi acet., femer 14 Tage 
nach Anssetzen medicaments verabfolgter BleiprUparate Zeichen 
chronischer Vergiftung anfgetreten sein (Sandras, Pereira, van 
Hasselt). 

Ansser Zweifel bewiesen ist die Thatsache, dass Erscheinnngen 
der Bleivergiftung bei Lenten, bei denen solche frtther bestanden, 

1) Die gesammten Bleikrankheiten a. s. w. Deutsch be&rbeitet von S. Fran- 
kenberg. Qaedlinbarg and Leipzig, Gottfr. Basse. 1842. Bd. II. 8.44. 

2 ) Vergiftungen darch schwere Metalle a. s. w. in v. Ziemssen's Handbach 
der speciellen Pathologie and Tberapie. Bd. XV: Intoxicationen. 2. Aufl. 1880. 
8. 260. 
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aach noch lange Jahre, nachdem diese sich von Blei femgehalten, 
auftreten kbnnen, so ein Fall (Nr. 14, Marshal) beiTanquereldes 
Planches, wo bei einem frtiheren Anstreicher, der seinen Gesch&ften 
entsagt and sich mit Bleipr&paraten nicht mehr abgegeben, noch 
w&hrend der folgenden 9 Jahre alljahrlich Anfalle wohlcharakteri- 
sirter Bleikolik and anderer Bleikrankheiten auftraten. 

Haufig aber ist dieses Vorkommniss jedenfalls nicht. Der 
neneste Autor, G. Lyon 1 ), schreibt hiertiber: jjN’oublions pas que 
les paralysies satarnines sont Sminemment sajettes k r^cidive, parce 
qne les malades, une fois gu6ris se soamettent de nouveau aux 
causes d'intoxication; nous avons vu d'autre part, que dans quel- 
ques cas tris rares les paralysies pouvaient reparaitre chez 
des individus ayant depuis longtemps cess6 la profession de 
peintre.“ Es ist daher vieileicht nicht ganz ohne Interesse, wenn ich 
einige hierhergehbrige Beobachtungen mittheile. 

Der 46j&hrige M. H. suchte Ausgangs Mai 1883 zum eraten Mai 
meine Httlfe wegen einer L&bmung seiner H&nde und Finger nach. Schon 
w&hrend seiner Lebrzeit (er ist seit seinem 15. Lebensjahre Maler) litt er 
mehrfach an Kolikanfellen, ebenso im 19. Lebensjahre, obne dass sich je 
L&hmungen gezeigt hfttten. Diese traten erst jetzt, vor etwa 4 Wochen, 
nach einem neuen Kolikanfall auf. 

Patient, welcher einen exquisiten Bleirand aufweist, ftthlt sich beim 
Gehen leicht ermUdet: Druck auf die Oberschenkelmusculatur wird schmerz- 
haft empfunden, Unterschenkelmuskeln schmerzfrei auf Druck. Die elek- 
trische Erregbarkeit dieser Partien zeigt keine Ver&nderung. Kniephft- 
nomene ausgepr&gt, Dorsalclonus der Fttsse angedeutet. Sinnesorgane 
intact. Die Musculatur und die BewegungsfUhigkeit der Oberarme normal, 
die elektrische Erregbarkeit der Mm. deltoides, bicipites, trie., der Su- 
pinatoren beiderseits wohl erhalten. Die Bewegungs- (Extensions-) F&hig- 
keit der rechten Hand und der Finger hat mehr gelitten, als die der 
linken. Die von Gubler zuerst beschriebene Sehnenscheidenschwellung 
ist auf dem rechten Handrflcken sehr stark ausgepragt, fehlt links voll- 
st&ndig.. Die rechte Hand kann auch bei eingeschlagenen Fingern nur 
mit Mtlhe bis zur Horizontalen gebracht werden: w&hrend die langen 
Daumenmuskeln frei sind, kommt eine Streckung der Basalphalangen der 
Finger nur ftir den 2. und 3. und auch hier nur unvollkommen zu Stande. 
Die activ frei beweglichen Muskeln zeigen auch bei elektrischer Erregung 
mit beiden Stromesarten normales Verhalten; sehr herabgesetzt ist die 
Erregbarkeit des M. extensor carpi rad. longus; die fibrigen Extensoren 
reagiren bei faradischer Reizung ttberhaupt nicht und bei director galva- 
nischer mit tr&gen Zuckungen (ASZ=KaSZ) und nur bei hdheren Strom- 
st&rken. 

Weniger afficirt sind die Strecker der linken Hand und Finger: 

1) Les Paralysies saturnines. Gazette des hGpitaux 1890. No. 120. 
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die beiden Mm. exteos. carpi rad., ja auch der Extensor carpi uln. und 
der Ext. indicia reagiren bei faradischer Reizung noch leidlicb. — Druck 
auf die Streckmuskeln am Unterarm nicht empfindlich: Sensibilitatsstorungen 
fehlen. 

Nach mehrmonatlicher elektrischer Behandiung besserte sich der Zu- 
stand allmahlich: Patient gab sein Gewerbe als Maler auf and fand eine 
Beschaftigung, die ihn von jeder directen Bertihrung mit Blei 
fern hie It. Er erholte sich im Dienste als Nachtwachter eines grossen 
dffentlichen Parkes mit der Zeit so, dass er Jahre hindurch ganz wie ein 
Gesunder Hand und Finger beiderseits gebrauchen, zum Schreiben benutzen 
nnd durchans so bewegen, speciell strecken konnte, wie wenn ihm nie 
etwas gefehlt hatte. 

Da begannen im August und September des Jahres 1889, also voile 
6 Jahre nach der ersten Lahmung, aufs Neue Schwachezustande in beiden 
Handen, welche sich bei einer Untersuchung Anfang November 1889 fol- 
gendermaassen darstellten. Die rechte Hand kann noch etwas radial- 
warts extendirt und der Daumen etwas abducirt werden. Der Extensor 
carpi ulnaris ist mit afficirt, Ulnaradduction unmoglich, ebenso Streckbe- 
wegungen am Daumen und an sammtlichen Fingern. Die Mm. supinatores 
und der triceps sind frei. Links verhalt sich Alies ebenso, nur der 
M. ext. carpi ulnaris ist intact. Die gelahmten Muskeln zeigen deutlichste 
trage Zuckungen bei schwachen galvanischen, direct auf sie geleiteten 
Strdmen; ASZ = KaSZ. 

Patient hat wahrend der verflossenen 6 Jahre seines Wissens direct 
mit Blei nichts zu thun gehabt; doch liegen zwei Angaben vor, welche 
ich nicht unerwahnt lassen darf, da sie moglicherweise eine Erklarung 
abgeben kdnnten. 

Die eine Angabe des Kranken, die ich, wie problematisch sie auch 
mir selbst erscheint, hier wiedergebe, geht dahin, dass er mit einem seiner 
Collegen des Nachts sehr haufig und sehr viel in Staniol gewickelte 
Chocolade gegessen und dabei von der Einhailung haufig Theile mit 
hinuntergeschluckt habe. Es ist mfiglich, dass dieses St&niolpapier durch 
Blei verunreinigt war. — Das Problematische dieser Erklarung habe ich 
oben selbst hervorgehoben. Zweitens aber trank der Kranke eingestan- 
denermaassen viel Bier, so dass die Einwirkung des Alkohols auf 
Muskeln und Nerven, welche, wenn auch vor Jahren, so doch monate- 
lang degenerirt gewesen waren und ihre voile anatomische tntegritat 
trotz hergestellter Function vielleicht nie ganz wiedererlangt hatten, nicht 
ausgeschlossen werden kann. 

Auffallend erschien mir, dass der 1883 constatirte Bleirand am Zahn- 
fleisch auch 1889 (wieder?) vorhanden war und dass die gelahmten Mus¬ 
keln im November 1889 bei directer galvanischer Reizung schon bei 
schwachen Stromstarken (trage) reagirten, im Gegensatz zu ihrem Ver- 
halten im Jahre 1883; aile meine Bemtihungen, eine neue Ursache fflr 
eine frische Bleivergiftung ausfindig zu machen, scheiterten an den be- 
stimmten verneinenden Angaben des Patienten. 

Bevor ich zum Schlusse dieser kurzen Mittheilung eine dritte 
Hypothese ausspreche, welche vielleicht das Wiederauftreten der 
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Lkhmung nach so laager Zeit erklarlicher machen kftnnte, werde 
ich zun&chst eine zweite Beobachtung niederschreiben. 

Sie betrifft einen imOctober 1889 25 l /2 Jahre alten RohrlegerCl... 
Derselbe litt im Jahre 1886 zu wiederholten Malen (3 mai) je 14 Tage 
lang an Kolikschmerzen and in ahnlicher Weise auch im Febraar and 
April 1889; seit Anfang Juni trat (ohne dass Schmerzen voraafgingen) 
allm&hlich eine Lahmung beider Hftnde ein. Patient ist sehr bleicb; die 
Pnpillen sehr weit, gleich, gut reagirend; die Knieph&nomene eher er- 
hdht: ein Bleisanm an dem blatleeren weissen Zahnfleisch kaam ange- 
dentet. Er hatte sich w&hrend des August 6 Wochen zu Haase ge- 
halten, dann wieder 14 Tage gearbeitet ; bis er darch die Schw&che 
seiner H&nde gezwangen im October meine Httlfe nachsachte. 

Das Gebiet der rechtsseitigen Hand- and Fingerstrecker war in 
st&rkerem Maasse befallen, wie das der linken: abgesehen von den darch 
den M. triceps oder darch die Supinatoren ausgeftthrten Bewegangen 
kamen rechts tiberhaupt keine Locomotionen der Hand and Finger za 
Stande, welche darch Muskeln des Radialisgebiets ausgeftthrt werden. 

Links war eine mangelhafte Dorsalflexion der ganzen Hand noch 
mftglich, da von den Handstreckern nur der M. ext. carp, ulnaris para- 
lytisch war: der Daamen and die tlbrigen Finger waren in Bezag auf 
ihre Streck- und Abductionsf&higkeit gel&hmt. Eine Sehnenscheiden- 
schwellung war in diesem Falle speciell am linken Handrtlcken ausge- 
pr&gt: die gel&hmten, darch den faradischen Strom nicht zu erregenden 
Muskeln reagirten bei directer galvanischer Reizung (bei etwa 4 M.-A.) 
mit schwachen, tr&gen Zuckungen. Im Laufe einer mehrmonatlichen Be- 
handlung besserte sich der Zastand des Kranken erheblich: er ver- 
mochte imMUrz 1890 dieH&nde and die Finger vollkommen 
za strecken 1 ) and fllhlte sich tlberhaapt bedeutend wohler, so dass er 
im Mai 1890 aufs Neue zu arbeiten begann. Bis za seiner Erkrankang 
Aasgang Sommer 1889 war Patient als Rohrleger thatig gewesen und 
hatte sich dabei darch die Handhabung von Mennige a. s. w. sein Leiden 
zagezogen. — Nach seiner Wiederherstellung vom Marz 1890 ab hat er 
zwar aufs Neue gearbeitet, aber nicht mehr als Rohrleger, sondern 
in einer Schlosserwerkstatt und von jeder Bertthrung mit Blei, die er natflr- 
lich auch wahrend seines Monate w&hrenden Leidens (October 1889 bis Mai 
1890) darchaus gemieden, hatte er sich wohlweislich ferngehalten. Trotz- 
dem erkrankte er im Juni 1890 mit Erbrechen, Verstopfung, Leibschmerzen, 
welchen Erscheinangen sich dann Ausgangs desselben Monats neue Lah- 
mungserscheinungen an Handen und Fingern anreihten. Zwar kam die 
Dorsalflexion der rechten Hand diesmal noch leidlich gut zu Stande, aber 
aufs Neue waren die langen Daumenmuskeln und die eigentlichen Finger¬ 
strecker gelahmt and die Verhaltnisse an der linken Hand correspondirten 
mit denen an der rechten, nur war die Bewegangsunfkhigkeit hier keine 
so absolute. Ein Bleisaum am Zahnfleisch konnte diesmal nicht nach- 
gewiesen werden. 


1) Die elektrischen Erregbarkeitsverhaitnisse batten sich trotz zurftckgekehrter 
activer Beweglichkeit im Wesentlichen kaum viel ge&ndert. 
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War in diesem Falle eine relativ zu frtih wieder aufge- 
nommene Arbeit Schuld, dass die durch das Gift geschadigten 
Nerv-Muskeiproyinzen aufs Neue erkrankten? Dieser Gedanke w&re 
an sich nicht zu verwerfen, wenn nicht bei unserem Kranken der 
neuen Lahmung auch ein erneuter Kolikanfall voraufgegangen wkre. 
Da der in jeder Beziehung glaubwtlrdige Patient versicherte, sich 
durch seine trttben Erfahrungen belehrt und eingeschtichtert viele 
Monate hindurch (fast 3 /4 Jahre) von jeder Bertihrung mit Blei fern- 
gehalten zu haben, so drkngt sich die Vermuthung auf, dass ein im 
Organismus irgendwo aufgespeichert gewesenes Quantum des Giftes 
durch irgend welche sich unserer Erkenntniss zur Zeit noch ent- 
ziehende Ursache in den Kreislauf gebracht und nun zu neuer Wir- 
kung gelangt sei. 

Diese Hypothese ist von mir schon vor Jahren ausgesprochen 
worden, als ich durch meinen damaligen Schtlier, jetzigen Dr. med. 
M. Leichtentritt in dessen Dissertation 1 ) eine Reihe von interessan- 
ten Bleil&hmungen verbffentlichen Hess. 

Es handelte sich da (L c. S. 13) um einen Brieftrager, welcher 20 
Jahre vor seiner 1885/1886 bestehenden Lahmung in einer Bleikugelfabrik 
in Spandau thatig gewesen war. Schon damals litt Patient an Kolik und 
Lahmung beider Arme, doch dauerten die Krankheitserscheinungen nur 
8 Wochen. Danach ftthlte er sich bis August 1885 ganz wohl; nun aber 
traten ziemlich plotzlich wieder Schmerzen und Schwache in beiden Han- 
den auf. Die Untersuchung ergab einen deutlichen Bleisaum am Zahn- 
fleisch und ausserdem (1886, Februar) folgenden Status: Die linke Hand 
kann mit den eingeschlagenen Fingern gestreckt, der Daumen noch etwas 
abducirt, dessen Nagelglied nur wenig extendirt werden. Die Ad- und 
Abduction der Hand ist gut ausfUhrbar. Die Supinatoren, der Triceps, 
die drei Strecker des Carpus sind frei und reagiren elektrisch normal; 
die eigentlichen Strecker der Finger (vielleicht der M. extensor indicis 
ausgenommen) sind gelahmt, bleiben bei faradischer Reizung stumm und 
reagiren bei directer galvanischer Reizung mit Entartungsreaction. Rechts 
reagiren die eigentlichen Fingerstrecker (auch der des Zeigefingers) sehr 
schlecht auf den faradischen und mit Entartungsreaction auf den direct 
applicirten galvanischen Strom; die Mm. extensor carpi uln. und rad. longus 
sind frei, w&hrend der Mm. extens. carpi rad. brevis mitbetroffen er- 
scheint; auch die activ frei beweglichen langen Daumenmuskeln sind fara- 
disch unerregbar. Die Thenar-, Hypothenar- und Zwischenknochenmuskeln 
sind normal, die Knieph&nomene beiderseits vorhanden; der vor 6 Monaten 
deutliche Bleisaum war zur Zeit kaum noch nachweisbar. Der Kranke, 
mir wohlbekannt und noch jahrelang sp&ter fast tkglich von mir gesehen, 


1) Beitr&ge zur Pathologie der Bleil&hmung. Inaugural-Dissertation. Berlin 
1887. October. 
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genas vollstftndig. Alle damals gemachten Versuche and Nachforschungen •), 
eine Ursache des im August 1885 aufgetretenen L&dens (der Mann war 
schon Jahre lang Brieftrttger und gesund in seinen Dienst eingetreten) 
und namentiich einer Bleivergiftung nachzuweisen, blieben vergeblich. 
Festgestellt wurde, wie oben scbon bemerkt, nur, dass der Kranke vor 
20 Jahren wahrscheinlich an Bleikolik und Bleilahmung gelitten hatte. 

Bei der Aafstellung der Hypothese, dass ein in den Organismns 
eingeftihrtes Gift eine Zeit lang verborgen aufgespeiehert liegen und 
durch uns unbekannte Verhaltnisse plbtzlich wieder zu neuer verderb- 
licher Wirksamkeit erweckt werden kann, wirkten ftlr mich (abge- 
sehen von der nicht zu fern liegenden Analogie mit dem syphilitischen 
und tuberculbsen Virus) die in neuerer Zeit wieder zu so lebhafter 
Discussion gestellten Beobachtungen ttber recidivirende Lahmungen 
einzelner Hirnnerven (Oculomotorius, Facialis) oder der Nerven der 
Extremitaten bestimmend mit Ich habe nicht die Absicht, da ich 
Thatsachlicbes zur Zeit nicht weiter beibringen kann, auf die aus- 
gedehnte Literatur, welche die Erbrterung dieser Dinge gezeitigt hat, 
einzugehen; nur darauf mbchte ich hinweisen, dass Vissering, 
Westphal, Gold flam und ich selbst auf die Mbglichkeit hingewiesen 
haben, dass derartige recidivirende Lahmungen durch Gifte hervor- 
gerufen sein kbnnten, welche der Organismus unter bestimmten Ver- 
haltnissen in sich selbst erzeugen und infolge uns noch unbekannter 
Veranlassung in Wirksamkeit treten lassen kann. 

Am Schlusse einer mir soeben zugegangenen, sehr interessanten 
Mittheilung aus der Eichhorst’schen Klinik von Mary Sher¬ 
wood 1 2 ) liber Polyneuritis recurrens 3 ) spricht sich auch die 
Verfasserin ahnlich, wie ich dies selbst fttr den zweiten der oben 
mitgetheilten Faile vermuthungsweise gethan, dahin aus, dass es 
nahe lage, anzunehmen, dass ein von Polyneuritis ergriffenes Nerven- 
gebiet (wie es in ihren Fallen sich zeigte) ftlr die Zukunft weniger 
resistenzfahig wird und vielleicht dann schon auf leichtere Schadi- 
gungen reagirt; in den beiden von M. Sherwood mitgetheilten 
Beobachtungen wurden auch gerade immer dieselben Nervenbahnen 
getroffen. 

Im Begriff, diese kleine Mittheilung abzusenden, finde ich in 

1) Ich liess z. B. auch durch meinen Freund, Heim Prof. Salkowski, 
den Blaustift, an dem Patient bei seiner Beschaftigung als Brieftrager oft leckte, 
auf Blei und Arsenik (ttbrigens mit negativem Resultate) untersucben. 

2) Virchow’s Arch. 1891. Bd. 123. S. 166. 

3) In dieser Arbeit linden sich auch die hierhergebdrigen Literaturangaben 
ttber die verschiedenen Arten und Formen der „wiederkehrenden“ Ltthmungen. 

Dentfche Zeitsehr. f. NerrenheiUnmde. 1. Bd. 21 
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der Lancet vom 7. n. 14. Mkrz 1S91 einen Vortrag von Th. Oliver 
abgedrockt nnter dem Titel: Lead poisoning in its acute and chronic 
manifestations. 

In dieser Arbeit widmet der Autor den Bleirecidiven, welche 
ohne eine nene Vergiftnng eintreten kbnnen, ebenfalls seine Aufinerk- 
samkeit and kommt in seinen Schlassfolgerangen im Orossen and 
Ganzen zn denselben Resnltaten, wie sie vom Verfesser dieser kleinen 
Mittheilung oben anseinandergesetzt sind. 


I 
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XII. 


Ein symptomlos verlaufener Fall von Kleinhirntumor 
(Tuberkelknoten im Oberwnrm) mit Meningitis cerebro- 
spinalis tuberculosa. 

Aus der mediciniscben Klinik des Herrn Prof. Dr. Erb in Heidelberg. 


Von 

Dr. Rad. Leinibach, 

Assistenzarzt. 

Von welcher Bedeutung die genaue Untersuchung von Tnmoren 
oder Defecten im Kleinhirn nicht allein ftir die Diagnostik der Er- 
krankungen des Cerebellum, sondern auch zur Erforschung der Klein- 
hirnbahnen ist, hat Becker in Virchow’s Archiv l ) gezeigt. Er weist 
darauf bin, dass alle bis jetzt aufgestellten Hypothesen noch lange 
nicht bestatigt sind, und auch die Experimente am Thiere keinen 
gentigenden Aufschluss geben tiber die Function der verschiedenen 
Kleinhirnabschnitte. Auch Nothnagel hat schon frtiher angegeben, 
dass ZerstQrungen der Kleinhirnhemisph&ren fast vollstandig 
symptomlos verlaufen konnen; nach dieser Beobachtung stellt man 
nun hkufig die Diagnose auf einen Tumor des Cerebellum, wenn die 
Erscheinungen einer Neubildung in der Schadelhbhle, wie Neuritis 
optica, anhaltende Kopfschmerzen u. s. w. bestehen, obne dass irgend 
welche Zeichen vorhanden sind, welche eine genauere Localisation 
ermbglichen. Diese allgemeinen Symptome eines vermehrten Druckes 
in der Schadelhbhle treten namlich, wie schon bfters beobachtet 
wurde, am frtthesten auf, wenn durch irgend eine Ursache eine Raum- 
beschrankung in der hinteren Schadelgrube hervorgerufen wird, 
da in diesen Fallen sehr rasch Hydrocephalus entsteht. Nur ganz 
selten aber, behauptet Nothnagel, besteht eine Wurmlasion, 

1) Ein Fall von hochgradiger ZerstOrung des Kleinhirnwurmes nebst casuisti- 
schen Beitr^gen zur Lebre der sogenannten cerebellaren Ataxie von Dr. E. Becker 
Virchow’s Archiv. Bd. 114. 1S8S. S. 173. 

21 * 
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ohne dass Ataxie oder Gleichgewiehtsstbrung vorhanden ist. Aueh 
Gowers weist im neurologischen Centralblatt 1890 Nr. 7 von Neuem 
auf die Bedeutnng des Kleinhirnmittellappens fdr die Erhaltung des 
KOrpergleichgewichtes hin. Ob es nun gerade auf bestimmte Bezirke 
des Wurms ankommt, darliber bestehen noch keine Angaben, da- 
gegen legt Nothnagel vor Allem auf die Ausdehnung der Wurm- 
zerstOrung Gewicht und meint, wenn z. B. ein Tumor noch grbssere 
Strecken des Wurmes unversehrt gelassen hat, ausserdem sehr lang- 
sam gewachsen ist, dann kbnnte allerdings die Ataxie fehlen. Dieses 
kann man sich aucb so erklSren, dass, wahrend gewisse Bahnen 
nur ganz allm&hlich zu Grunde gerichtet werden, andere deren 
Functionen tlbernehmen, wie man es sich ja ftir einige Abtheilungen 
des Grosshirns ebenfalls vorstellt. Trotz Alledem bleibt es jederzeit 
liberraschend, wenn bei der Section ein Tumor des Cerebellum, und 
besonders noch des Wurms, auftaucht, ohne dass der betreffende 
Mensch jemals Zeichen einer solchen Lasion gehabt hatte. Dies war 
in unserer Beobachtung der Fall, bei welcher nur eine Meningitis 
cerebrospinalis tuberculosa diagnosticirt worden war, w&hrend sich 
sp&ter 3 Tuberkelknoten ergaben, deren einer den grflssten Theil 
des Oberwurms zerstbrt hatte. Werthvoll wird der Fall haupts&ch- 
lich noch daduroh, dass der Patient vor seinem Tode einige Zeit in 
der Klinik selbst beobachtet werden konnte, wobei die Symptome 
eines Kleinhirndefects doch sicher hatten auffallen mttssenj gerade 
deswegen verdient er auch die grOsste Beachtung. Die genane Lo¬ 
calisation und die schon makroskopisch sichtbare, scharfe Abgrenzung 
des zu beschreibenden Tumors gaben auch sofort Anlass zu dem 
Gedanken, es sei hier Gelegenheit gegeben, etwas Genaueres liber 
die Localisation der cerebellaren Ataxie zu finden; in wie fern sich 
diese Hoffnung erfttllt hat, muss sich noch zeigen. 

Krankengeschichte. 

Anamnese. G. S., 25j&briger Tagelohner. Der Vater des Patienten 
ist gesund, die Mutter starb an Zehruug; 3 Geschwister starben sehr 
frtth an unbekannter Krankheit, 5 Geschwister leben und sind gesund. 

Patient war angeblich in seiner Jugend gesund. Von 1884—1887 
diente er als Soldat; w&hrend dieser Zeit erhielt er einen Hufsehlag ins 
Kreuz, weshalb er 3 Wocken im Spital lag. Im Jahre 1887 erkrankte 
er an Hasten, fuhlte sich sehr matt, hatte besonders in der Nacht starke 
Fussschwei8se; nach 8 Wochen besserte sich sein Zustand, so dass sich 
Patient am Ende seiner Dienstzeit vollstandig wohl fuhlte; doch bemerkte 
er um diese Zeit bereits eine knopffdrmige Anschweliung am rechten 
Rippenbogen, welche weder gerothet noch schmerzhaft war. Anfang 
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Febrnar 1888 bekam er eine schmerzhafte Schwellung an der Aussen- 
seite des rechten Kniegelenks und Schmerzen in der Gegend der 
Austritt8telle des Nervus ischiadicns dexter. Im Jahre 1888 bildete sich 
eine Schwellung am rechten und linken Vorderarm auf der Beuge- 
seite, welcbe nach einigen Wochen aufbrach; aus der Oeffnung entleerte 
sich Eiter und eitrige Fetzen. Seit Mitte September bestehen ieichte 
Kopfschmerzen, welche dem Patienten keine weiteren Beschwerden ver- 
ursachten. Am 16. October 1888 warden die tuberculdsen Herde 
auf der hiesigen chirurgiscben Klinik gespalten, mit dem scharfen LCffel 
ausgeschabt, Drainage eingelegt; die Abscesshdhlen warden zeitweise mit 
Sublimatlfisung ausgespfllt, verkleinerten sich ziemlich rasch, secernirten 
nur wenig, so dass am 24. October 1888 das letzte Drainagerfihrchen ent- 
fernt, die Wunden nur mit Jodoformgaze tamponirt werden konnten. Dabei 
hatte Patient kein Fieber, doch ftthlte er sich nicht wohl, klagte fort- 
w&hrend fiber grosse Mattigkeit. Am 3. November 1888 traten pldtzlich 
Schmerzen im Genick auf, Patient konnte nur unter Schmerzen kleine 
Drehungen und Beugungen des Kopfes machen. An dem nficbsten Tage 
nahm die Steifigkeit desNackens zu, Patient bekam heftige Kopf¬ 
schmerzen und Erbrechen; die Schmerzen strahlten vom Hinter- 
kopfe nach der Stirn zu aus; dieAugen waren so schmerzhaft, als 
ob fortwfihrend darauf geschlagen wttrde; Lichterscheinungen waren nicht 
vorhanden. Das Erbrechen wiederholte sich Morgens und Mittags nach 
der Milch und dem Kaffee; dabei kein Aufstossen, keine besondere Uebel- 
keit, keine Schmerzen in der Magengegend; Obstipation. Patient hatte 
leichtes Herzklopfen; keine Stdrungen in der Urinentleernng; keine 
Zuckungen; Bewusstlosigkeit wurde nicht beobachtet. Seit der Bildung 
der tuberculflsen Herde ist Patient abgemagert. 

Nach der Transferirung in die medicinische Klinik ergab sich fol- 
gender Status praesens am 7. November 1888: Mittelgrosser, etwas ab¬ 
gemagert er Mann von schlechtem Ern&hrungszustand; Musculatur und Fett- 
polster sind schwach entwickelt; keine Drtisenschwellung, keine Oedeme. 
Die Zunge ist etwas belegt, feucht, wird gerade herausgestreckt. Die Hals- 
wirbelsftule und Nackenweichtheile ziemlich druckempfind- 
lich; besonders schmerzhaft ist der Druck auf den aus der Reihe der 
fibrigen Dornfortsfitze prominirenden Processus spinosus IV; Crepitation 
oder abnorme Verschiebbarkeit daselbst ist nicht zu constatiren; bei passiven 
Bewegungen der Halswirbelsfiule deutliche Muskelspasmen. Der 
Kopf ist auf leichtes Beklopfen tiberall empfindlich, leichter Druck 
auf die Augen sehr schmerzhaft. Die rechte Gesichtshfilfte ist vielleicht 
etwas voller wie die linke; keine Lfihmung im Gebiete der Gehirnnerven. 
Die Pupillen sind abnorm weit, reagiren reflectorisch und accomodativ 
trfige. Ophthalmoskopisch erscheint beiderseits die Papilla nervi 
optici prominent, die Papillengrenzen verschwommen, die Venen 
verbreitert, deutlich geschlfingelt; die Gefassscheiden sind theilweise getrttbt, 
die Macula lutea klar; keine Blutung; als Refractionsanomalie Ieichte Hyper- 
metropie. Rechts besteht Ohrensausen. Sonst keine Stfirung der Sinnes- 
organe. Kein Opisthotonus, keine Muskelspannungen in den Extremitfiten. 

Der Thorax ist ziemlich schmal, flach, Schlflsselbeingruben etwas 
eingesunken, die Athmung gleichmfissig, ruhig; Spitzenstoss des Herzens 


Digitized by ^ooQte 



322 


XII. LErUBAGH 


im 5. Intercostalraum sichtbar. Die Percussion ergiebt normalen Lun- 
genschall, die Lungenspitzen sind gleich hoch, die unteren Lungengrenzen 
binten etwas tief. Die Herzd&mpfung von 3. bis 6. Rippe, linkem Sternal- 
rande bis zur linken Mammillarlinie. Vesicularathmen; reine Herztdne, 
Herzaction regelm&ssig. 

Das Abdomen ist eingesunken, nicht gespannt, nicht druck- 
empfindlich; sebr deutlich fiihlbare Aortenpulsation; keine Leberschwel- 
lung, kein deutlicher Milztumor. Der Urin ist klar, dunkel, reagirt saner; 
specifisches Gewicbt = 1025 ; kein Albumen, kein Zucker. 

Der Puls etwas gespannt, regelm&ssig, voll, von normaler Frequenz. 

Ordin.: Gisbentel in den Nacken und auf den Kopf. 

8. November 1888. Einmai Erbrechen; Schmerzen im Genick 
beim Scblucken. 

M.-T. (Morgentemperatur) = 37,0°, A.-T. (Abendtemperatur) = 37,7. 

Ordin.: Einreiben des Kopfes und des Nackens mit 20proc. Jodo- 
formvaselin. 

Calomel 0,3 dreimal. 

9. November 1888. Auf Calomel kein Stuhl; Nackenstarre und 
Nackenschmerzen geringer; sonst Status idem. Stuhl auf Einlauf; die Pn- 
pillen sind von normaler Weite, reagiren tr&ge; 3mal Erbrechen. 
M.-T. = 37,2, A.-T. = 37,5. 

10. November 1888. 2mal dUnner Stuhl ins Bett; der zweite ent- 
halt etwas blutigen Schleim. Seit gestern Abend hat Patient heftige 
Schmerzen, stohnt laut, walzt sich hin und her; die Nackenstarre 
ist unverandert, die Kopfschmerzen und Nackenschmerzhaftigkeit etwas 
geringer; sehr viel Schlaf. M.-T. = 37,2, A.-T. = 38,2. 

11. November 1888. Morgens sind die Schmerzen geringer, verstarken 
sich aber am Nachmittage wieder; keine gesteigerten Reflexe. Die Zun- 
genspitze ist beim Hervorstrecken etwas nach rechts abgelenkt, 
die rechte Gaumensegelhal fte wird beim Phoniren etwas weniger 
gehoben wie die linke, die Uvula etwas nach links deviirt. M.-T. = 
38,0, A.-T. = 38,9. 

12. November 1888. Leichter Schwindel. Ophthalmoskopisch 
ist die Verwaschung der Papillengrenzen eher noch ausgesprochener als 
bisher, die Venen zeigen eine Schlangelung unter grOberen, ungleichen 
Windungen, besonders circumpapillar; auch die den Venen aufliegenden 
Trtibungen sind seit der letzten Untersuchung weit zahlreicher geworden. 
Patient stohnt andauemd; leichte Kreuzschmerzen; die Zunge weicht deut¬ 
licher nach rechts ab. M.-T. = 38,5, A.-T. = 38,9. 

13. November 1888. Nachts starke Schmerzen; Patient schrie und 
stohnte laut; der Puls ist ausgesprochen gespannt; Hyperasthesie im 
Bereich der unteren Extremitaten, so dass Patient schon stohnt, 
wenn man ihn ganz leise bertihrt; Schwindel und Kopfschmerzen 
andauernd; Ohrensausen selten. Die Deviation der Zunge nach rechts 
ist starker; ebenso starkere Parese des rechten Gaumensegels. Die rechte 
Pupille etwas we iter als die linke. Seit 3 Tagen kein Erbrechen. 
Seit gestern Abend Retentio urinae; die Blase ist prall gespannt, reicht 
bis fast zum Nabel, der Leib ist vorgewOlbt, auf Druck sehr schmerz- 
haft; Patient vermag trotz aller Bemtihungen keinen Urin zu entleeren. 
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Das Katheterisiren mit einem elastischen Eatheter gelingt leicht; 
Urinmenge 1200; Urin klar, sauer, enthalt kein Albumen, keinen Zucker; 
spec. Gewicht 1020. M.-T. = 38,4, A.-T. = 38,6. 

14. November 1888. Die Kopf- und Nackenschmerzen Bind unver- 
findert; die rechtsseitige Zungenparese ist noch starker geworden; auch 
die rechtsseitige Mundmusculatur erscheint paretisch; Hyper-' 
asthesie nur noch des rechten Beines; keine Lahmungserscheinungen, keine 
weiteren Muskelspasmen; die Reflexe sind ziemlich lebhaft. 

Urn 10 Uhr Vormittags ohne weitere Erscheinungen plotzlich Exitus 
letalis. Nachtraglich wurde noch festgestellt, dass Patient bei seinem 
Eintritt gar nichts von Kopferscheinungen (Schwindel, Schmerz, 
Erbrechen u. s. w.) geklagt babe und dass an seinem Gang absolut 
nichts Abnormes bemerkt werden konnte. Auch wahrend unserer 
Beobachtung ist nicht die mindeste ataktische Stdrung bei ihm 
gesehen worden. 

Section. (Herr Geh. Rath Arnold.) 

Schmaler, etwas asymmetrischer Scheitel. Blutreiche, durchscheinende 
Dura; im Sinus longitudinalis viel fltissiges Blut. Innenflaehe der Dura 
glatt, ohne Auflagerungen. Schon beim Herausnehmen des Gehirns zeigt 
sich an der Vorderflfiche der Fossa Sylvii rechts ein sulziges, trtibes, 
eitrigesExsudat, in der linken hinteren Schadelgrube bleibt 
ein ca. 2 Cm. im Durchmesser besitzender rundlicher Tumor 
an der Dura haften; auf dem Durchschnitt erweist er sich als ein central 
verkaster, solitarer Tuberkel; Knochen darunter vollstandig intact. An 
der Oberflache des Tumors haften Fetzchen der Kleinhirnsubstanz; da- 
selbBt eine kleine, zackige Hohle. In der rechten Fossa Sylvii Pia starker 
injicirt, zudem zahlreiche, deutliche miliare Knfitchen. An der Basis ist 
das Exsudat urn das Chiasma herum am reichlichsten, geht von da fiber 
den Pons. Auch am Oberwurm spfirliches Exsudat, mehr sulzig als eitrig, 
mit spfirlichen miliaren Knfitchen. Rechts von der Medulla oblon¬ 
gata in der Kleinhirnhemisphfire eine gelbe, kfisige, promi- 
nente, derbe Partie, eine gleiche rechts vom Oberwurm; 
der letztere Knoten geht nach der linken Seite hintiber, sitzt 
aber mit seiner grfisseren Halfte rechts; der erste prominente 
Knoten ist im Centrum zu einer kleinen Hfihle erweicht, vollstandig ver- 
kfist, zackig von der Rindenschicht durch eine schmale Zone weisser 
Substanz getrennt. 

Convexseite des Grosshirns stark injicirt, ohne Exsudat; auf Frontal- 
schnitten nirgends tuberculose Verfinderungen, Seitenventrikel leicht er- 
weitert, Consistenz des Grosshirns normal. 

Pleurahfihlen leer, linke Lunge frei, rechte Lunge fiber dem 
Unterlappen ziemlich fest mit der Costalwand verwachsen. 

Herz und Peri card nichts Abnormes. 

Pleura pulmonalis links stellenweise getrfibt, verdickt; Schleimhaut 
der Bronchien etwas injicirt, im Lumen wenig schaumiger Schleim. Ge 
webe des Ober- und Unterlappens blutreich und feucht. Im Oberlappen 
und im obersten Abschnitt des Unterlappens zahlreiche grfissere und 
kleinere graueKnfitchen. Im Oberlappen der rechten Lunge 
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sind diemiliaren Kndtchen noch reichlicher als links; im Unter- 
lappen wieder sparlicher. Milz 14 Cm. lang, 8 Cm. breit, 3 Cm. dick. 
Kapsel wenig gespannt, Gewebe sehr blutreich, trabeculare Zeichnung 
undeutlich; ausserdem kleine weissliche Kndtchen. Linke Niere mit 
leicht abziehbarer Kapsel, etwas grosser, sehr blutreich, massig derb; in 
der Rinde nahe der Oberflache einige weissgelbeKnOtchen; neben 
einem der Kelche eiu ca. kirschgrosser, gelber Herd. Auch in der 
rechten Niere vereinzelte weissliche Kndtchen. Leber mit binde- 
gewebigen Aoflagerungen; das Organ grosser, das Gewebe sehr blutreich, 
mit dunkelrothen Centren der Acini. Hier und da linden sich, besonders 
in der Nahe von Gallengangen, miliare Kndtchen. Schleimhaut des 
Kehikopfs und der Trachea starker injicirt. 

Darm ohne wesentliche Veranderungen. In der Umgebung der 
Wirbelsaule, in der Hdhe des 5. —10. Brustwirbels zahlreiche kleine Abs- 
cesse mit eitrigem und brflckligem Inhalt. Die Wirbelkdrper stellen- 
weise aufgetrieben und carids zerstort. 

Anatomische Diagnose: Conglomeraltuberkel der Dura 
mater in der linken hinteren Schadelgrube und in dem 
Kleinhirn; tuberculdse Meningitis der Basis. Caries des 5. 
bis 10. Brustwirbels. Miliare Tuberkel in beiden Lungen, der Milz, Leber 
und beiden Nieren. 



Das Kleinhirn, sowie Medulla spinalis und oblongata und einige Stticke 
des Gro88hirns wurden in Mti 11 er’scher Flttssigkeit gehartet, hierauf 
mit verdtlnntem Alkohol langere Zeit behandelt, schliesslich einige Zeit in 
absoluten Alkohol gelegt, spater in Celloidin eingebettet. Die Schnitte 
wurden nach der Weigert’schen Hamatoxylin- Borax - Ferridcyankalium- 
methode und mit Boraxcarmin gefarbt, zur Untersuchung der Gefasse mit 
Alauncarmin und Hamatoxylin-Eosin. 
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Nach volUtftndiger Httrtung ergab das Kleinbirn folgenden Befund: 

Durch einen Medianschnitt sind die beiden Hemisphttren volistandig 
getrennt, wodnrch man den oberen, grttsseren Tumor besser tiber- 
sehen kann; derselbe hat eine Lange von 2,4 Cm., eine Breite von 1,9 und 
von unten nach oben eine Ausdehnnng von 1,8 Cm. Auch in die linke 
Hemisphare reicht derselbe noch etwas hinein, doch hat er sich losgelttst, 
so dass eine 4 Mm. tiefe Grube entstanden ist. Nach vorn stdsst er an 
den Lobulus centralis, woselbst noch eine diinne Schicht normaler Klein- 
hirnsubstanz vorhanden zu sein scheint. Nach oben ist der Tumor von 
Pia ttberkleidet — ob auch von Kleinhirnsubstanz, lasst sich makroskopisch 
nicht feststellen —, wahrend von dem Dach des 4. Ventrikels noch eine 
dttnne Lamelle intact aussieht. Von dem Oberwurm ist der vordere Theil 
volistandig zerstOrt, wahrend er nach hinten, entsprechend dem Lobus 
lunatus posterior, in einer Ausdehnung von 1,3 Cm. bis zum Folium cacu- 
* minis unversehrt ist. Das Culmen monticuli fehlt volistandig, wahrend 
das Deciive unversehrt zu sein scheint. Die ZerstOrung reicht nach unten 
bis fast in die Mitte des Corpus trapezoides, so dass also der Bezirk anf 
dem Medianschnitt, welcher dem Lobus lunatus anterior entspricht, ganz 
von dem Tumor eingenommen wird. 

Der zweite Tumor hat eine eifOrmige Gestalt von 2,4 Cm. Lange 
und 1,7 Cm. Breite und ist gegen das Innere der Hemisphare gerichtet; 
er sitzt im rechten Lobus cuneiformis, ist von aussen breiter sichtbar wie 
der erste und nur von Pia ttberkleidet. 

Von dem dritten an der Dura mater haftenden Tumor, welcher 
ebenfalls eine eiformige Gestalt hat von 1,7 Cm. Lange, ist nach der 
Hartung die genaue Localisation am Kteinhim nicht zu machen, da die 
bei der Section beobachtete Grube nicht mehr zu finden ist. Die mikro- 
skopische Untersuchung dieses Tumors zeigte typisches tuberculoses Ge¬ 
webe mit sehr vielen und sehr grossen Riesenzellen, das Innere ist ein 
grosser Kaseherd; normale Kleinhirnsubstanz an der Peripherie desselben- 
lasst sich nicht nachweisen. Gegen die Stelle zu, an welcher der Tumor 
der Dura mater fest anhaftet, nimmt der Rundzellenreiehthum allmahlich 
ab, es tritt reichliches Bindegewebe auf, welches immer armer an Granu- 
lationszellen wird, bis es in das normale Gewebe der Dura mater ttber- 
geht. Diese selbst zeigt nur an manchen Stellen eine Infiltration mit 
Rundzellen, ausserdem vereinzelte Blutungen, wahrend im Grossen und 
Ganzen das Gewebe normale Structur hat. Die sehr zahlreichen, stark 
mit Blut angefttllten Gefttsse bieten nichts Pathologisches. 

Die Pia des Gehirns zeigt fast tiberail eine Infiltration mit Rund¬ 
zellen, welche sich auch in die Sulci hineinerstreckt, an der Unterseite 
theilweise in einen dicken Belag tibergeht, so dass z. B. das Chiasma mit 
seinen in der Nahe liegenden Gefassen an manchen Stellen in einen Klum- 
pen zusammengefasst wird. 

Die Dura mater der Medulla spinalis hat an manchen Stellen einen 
Belag, welcher zum Theil aus Rundzellen, zum Theil aus mehr structur- 
iosem Gewebe besteht. An der Innenseite findet man im Duragewebe 
h&ufig eine starkere Rundzelleninfiltration, besonders um die Gefttsse herum, 
wtthrend diese selbst keine Ver&nderung erkennen lassen. Die Pia mater 
des Rttckenmarks ist fast liberall stark von Rundzellen durchsetzt, ebenso 
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das Peri- und Endoneurium der Nervenwurzeln. Diese Infiltration erstreckt 
sich auch in das Rtlckenmark selbst hinein durch die Fissura medians an¬ 
terior, welcbe sehr stark von der Erkrankung ergriffen ist, an dem Sulcus 
medianus posterior und langs der eintretenden Gefasse und Bindegewebs- 
ztige. Wahrend dieser Process am oberen und mittleren Theile des Rticken- 
marks ziemlich hochgradig ist, hort er an der Cauda equina fast voll- 
standig auf. Innigere Verwachsungen der Dura mit der Pia mater oder 
irgend welche Tumoren Bind nirgends zu beobachten. 

Zunachst richtete ich meine Aufmerksamkeit auf die Gefasse, da 
bei Meningitis tuberculosa von R. Hirschberg 1 ) und A. Hoche 2 ) eine 
typische Endarteriitis und Endophlebitis gesehen wurde. Auch 
bier zeigen die Gefasse ahnliche Veranderungen, nur noch viel bochgra- 
diger, als in den beschriebenen Fallen; denn an vielen Gefassen findet 
man nicbt nur die Intima erkrankt, sondern auch Media und Adventitia 
sind von dem Processe, welcker rein tuberculdser Natur ist, ergriffen.* 
Am schonsten siebt man die Veranderungen an Stellen sowohl des Rilcken- 
marks, wie des Gehirns, an welchen die Gefasse entweder vollstandig 
oder auch nur zum Theii in einen Haufen von Granulationszellen ein- 
geschlossen sind. Man findet hier die Erkrankung in verschiedenen Gra- 
den, von ganz geringer Endarteriitis oder Endophlebitis bis zur vollstan- 
digen Umwandlung in Granulationsgewebe in verschiedenen Uebergangs- 
stadieu. Interessant ist es zu beobachten, wie haufig das Endotbel nicht 
gleichmassig im ganzen Umkreis des Gefasses durch Rundzellen abgehoben 
wird, sondern zuerst nur an der Stelle, an welcher ein kleiner Tuberkel- 
knoten der Wandung ansitzt, und zwar nur auf kurze Entfernung. Im 
Beginn ist diese Abhebung nur eine geringe, doch bald wird das Endotbel 
in das Cavum der Arterie oder Vene mehr und mehr eingestttlpt, so dass 
nur noch ein schmaler Spalt des urspriinglichen Lumens tlbrig bleibt, 
welcher haufig durch Thromben auch noch verschlossen wird. In solchen 
.Fallen ist haufig die dem Krankheitsherde gegentiberliegende Wandung 
des Gefasses noch vollstandig normal. An anderen Gefassen, welche 
ringsum von den Granulationszellen eingeschlossen sind, beginnt der Pro¬ 
cess unter der Intima an alien Seiten bei noch intacten Aussenwanden; 
doch schreitet auch hier meist an einer oder der anderen Stelle die Ab¬ 
hebung des Endothels rascher fort, so dass die Innenflache des Gefasses 
buchtig erscheint; manchmal kommt es sogar zu polyposen Bildungen. 
Beim Fortschreiten des Processes kommt es ebenfalls zur Thrombosi- 
rung, nachdem das Lumen fast vollstandig geschlossen ist; offenbar tritt 
bereits vor dem vollkommenen Verschluss durch die Granulationsmassen 
die Thrombusbildung auf. In solchen Gefassen ist nun die Erkrankung 
meist auch auf die ilbrigen Schichten der Wandung ausgedehnt. Zuerst 
geht die Adventitia zu Grunde, welche bald verschwindet, so dass man an 
ihrer Stelle nur noch Granulationszellen ohne Reste des urspriinglichen 
Gewebes sieht. Bei Weitem am meisten Widerstand leistet die Tunica 
media, welche haufig noch vollkommen intact gefunden wird, wenn die 
Gefasse bereits thrombosirt, Intima und Adventitia verschwunden oder 

1) Inaugural-Dissert. 18S7. Heidelberg. 

2) Archiv far Psychiatrie und Nervenkrankheiten. 1888. Bd. XIX. Heft 1. S. 200. 
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nnr als einzelne Reste sichtbar sind, Doch bei weiterem Fortschreiten 
des Processes kann auch sie nicht widerstehen, die Grannlationszellen 
schieben sich zwischen die einzelnen Maskelfasern , welche auseinander- 
gedrangt werden, so dass man schichtenweise zwischen den Haufen von 
Rnndzellen einen dUnnen Faden der Elastica, welche sich dnrch ihre 
blassrosa Farbe kennzeichnet, unterscheiden kann. An anderen Gef&ssen 
ist anch der Zerfall an diesen einzelnen Faden eingetreten, man sieht 
noch kleine Sttlckchen des Gewebes, bis zuletzt diese ebenfalls verschwin- 
den nnd ein grosser Granulationsherd mit centralem kasigen Zerfall sich 
darbietet. 

Die Erkrankung nnd Ver&ndernng der Gef&sse ist nicht eine reija 
entztlndiiche, sondern eine tuberculdse. Hirschberg sah bereits in 
dem Granuiationsgewebe nnterhalb des Endothels Riesenzellen, welche ich 
nicht nachweisen konnte; dagegen gelang es mir, in diesem Gewebe 
Tnberkelbacillen, wenn anch nnr ganz vereinzelt, anfzufinden. Die 
Untersnchnng auf Tnberkelbacillen geschah nach der gewdhnlichen Gabett- 
schen Methode; die Schnitte mussten nngefkhr 2 Stnnden in der Carbol- 
Fuchsinldsung bleiben. In dem Tumor, welcher an der Dura haftete, 
fand man jedesmal Bacillen, allerdings nicht sehr viele, ebenso in dem 
Belage auf der Dura mater, den Infiltrationen der Pia und in der Um- 
gebung der ver&ndertcn Gefasse. 

Rttckenmark. Auch nach der Farbung zeigt das Rtickenmark 
makroskopisch keine Verftnderungen, doch bietet sich mikroskopisch ver- 
schiedenes Pathologische. Der tuberculdse Process hat nicht allein die 
Pia und ihre Fortsatze in das Rtickenmark hinein, sowie die Gefassscheiden 
in demselben ergriffen, sondern auch zur Bildung kieinerKndtchen 
in der Marksubstanz selbst geftthrt. Es sind dies kleine Herde, 
aus Rnndzellen bestehend, welche bald direct von der Pia aus in das 
Rtickenmark hinein sich fortsetzen, bald aber in der weissen Substanz 
an der Wandung eines kleinen Gefasses entstanden sind. Diese Gebilde 
linden sich auf jedem Querschnitt, das eine Mai sparlicher, das andere 
Mai wieder sehr zahlreich. Im Anschluss daran sah ich dann die Ver- 
anderungen von Nervenfasern, wie sie A. Hoche ebenfalls be- 
schrieben hat, nnr dass es hier noch deutlicher ist, wie der pathologische 
Process sich direct im Anschluss an die tuberculdse Erkrankung bildet. 
Sowohl in den Tuberkelkndtchen selbst, wie urn dieselben herum findefc 
man meist eine Anzahl veranderter Nervenfasern, welche sich bei der 
Weigert’schen, der Borax- und Alauncarminfarbung scharf von den nor- 
malen abheben. Der Axencylinder ist gequollen, so dass er bis zum 
10—50fachen Volumen sich vergrdssert hat, und zeigt ein mehr hyalines 
Aussehen; urn denselben ist an vielen Nervenfasern noch eine Markscheide 
zu erkennen, wahrend wieder an anderen Stellen die verdickten Fasern 
sich so dicht aneinanderschmiegen, dass nur noch etwas Gliagewebe 
dazwischen zu sehen ist. In den Kndtchen selbst sind meist nur noch 
einzelne dieser Schollen vorhanden, wahrend die tlbrigen Nervenfasern 
schon vollstandig zerfallen sind. Diese Stellen sind insofern bemerkens- 
werth, als sie den directen Nachweis liefern, dass man es hier mit einer 
My elitis tuberculosa zu thun hat. Schonere Bilder findet man dort, 
wo der tuberculdse Process der Pia sich nur auf die ausserste Schicht 
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des Rtickenmarks ausdehnt, wahrend ein im Anschluss daran entstan- 
dener myelitischer Herd ohne Begleitung von Granulationszellen zapfen- 
fbrmig ziemlich weit in die weisse Substanz hineinragt. Hier liegt eine 
gequollcne Nervenfaser neben der anderen in verschiedener Grdsse, so dass 
man ein klares Bild von der allmahlichen Quellung und dem schliesslichen 
Zerfall der Nerven bekommt. 

Die myelitischen Herde sind sehr mannigfaltig; die einen ragen, wie 
schon gezeigt, zapfenfdrmig in das Innere, die anderen bilden eine in der 
Peripherie liegende schmale Zone und umfassen manchmal 30—40 ge- 
quollene Fasern. Dann aber sieht man auch mitten in der weissen Sub¬ 
stanz, wo von Granulationszellen in der Nahe nichts zu sehen ist, eine 
einzige oder auch zwei in der erwfthnten Weise ver&nderte Nervenfasern; 
die umgebenden lassen keinerlei Veranderungen erkennen, was Gestalt 
und Farbe betrifft. Diese Herde findet man auf alien Rdckenmarksschnitten 
in verschiedener Haufigkeit und Ausdehnung, am meisten in der Hohe der 
Pyramidenkreuzung, woselbst sie an manchen Pr&paraten einen fast con- 
tinuirlichen Kranz an der Peripherie bilden; auch weiter oben, in der 
Medulla oblongata, finden sieh noch einzelne Herde: ein grdsserer an der 
einen Pyramide im Anschluss an ein tuberculoses KnOtchen, welches schon 
makroskopisch sichtbar ist. Die Oliven zeigen normales Aussehen. Von 
diesen Veranderungen ist in der grauen Substanz, selbst bei genauester 
Untersuchung, nirgends etwas zu finden; dagegen sind in derselben zahl- 
reiche kleine Blutungen vorhanden. Der Centralkanal ist normal; an 
manchen Stellen besitzt er ein mit deutlichem Epithel ausgekleidetes Lu¬ 
men, an anderen ist er obliterirt. Im Uebrigen ist an der Medulla spi¬ 
nalis nichts Pathologisches bemerkbar; auch die Cauda equina zeigt 
durchaus normale Verhaltnisse mit Ausnahme der geringen Infiltration 
der Pia. 

Die noch im Wirbelkanal liegenden Nerven zeigen ebenfalls 
Veranderungen. Zunachst ist es die Infiltration des Peri- und Endoneu- 
rium, welche an manchen Stellen ziemlich hochgradig ist; ausserdem findet 
man haufig kleine Blutungen sowohl in der Umgebung, wie in den Nerven- 
bttndeln selbst. Die kolbigen Anschwellungen, welche von Kahler und 
Hoche beschrieben sind, fand ich nicht, dagegen sail ich an einzelnen 
Pr&paraten dieselbe Quellung der Axencylinder wie im Rtickenmark, nur 
nicht in derselben GrOsse und hier ganz vereinzelt; dieselben sind noch 
deutlich von der Markscheide umgeben, so dass liber die Entstehung dieser 
bei schwacher VergrOsserung hyalin, bei starkerer kdrnig aussehenden 
Schollen kein Zweifel sein kann. 

Medulla oblongata. Ausser den oben beschriebenen myelitischen 
Herden findet sich an der Medulla oblongata nichts Pathologisches; auch 
an dem Pons ist nichts Abnormes zu sehen, mit Ausnahme sehr kleiner, 
ganz vereinzelter Anhaufungen von Granulationszellen an der Peripherie. 
Zerfall von Nerven, resp. die oben beschriebenen Veranderungen sind 
nicht zu bemerken; ebenso zeigen die in demselben gelegenen Kerne 
normales Aussehen. Der Boden des 4. Ventrikels ist bedeckt mit einer 
structurlosen, bei starkerer Vergrdsserung kdrnig aussehenden Masse, 
welche einzelne Rundzellen enthftlt. Das Epithel ist grdsstentheils ver- 
schwunden. 
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Gehirn. An den haupts&chlich zur Untersuchung der Gef&sse auf- 
gehobenen Stflcken des Cerebrum waren ausser den Erkrankungen der 
Arterien und Venen keine grdsseren Verfinderungen zn finden. Ganz ver- 
einzelt sind in der Peripherie der Rinde kleine Herde von Rundzellen, 
welche sich nicht weit ausdehnen und infolge dessen auch keinen Einfluss 
auf die Gehirnsubstanz gehabt haben. 

Klein him. Zur mikroskopischen Untersuchung wurde der Tumor 
im Wurm mit seiner Umgebung herausgenommen und durch einen Frontal- 
schnitt in der Mitte zertheilt. Von der vorderen Hulfte wurden Schnitte 
in der Frontalebene, von der medialen hinteren in der Sagittal-, von der 
lateralen hinteren Partie in der Transversalebene angelegt. Dabei fand 
sich, dass nach vorn, also der Lobulus centralis, noch Rest© normaler 
Kieinhirnsubstanz ttbrig sind; oben wird der Tumor nur von einer dttnnen 
Lamelle der ausseren, grauen Schicht bedeckt, welche aber nicht mehr 
die ur8prflngliche Structur zeigt. Diese Masse ist bei der Weigert’schen 
Farbung graubraun, zeigt keine deutlichen Zellen und Fasern, sondern 
hat mehr ein gekftrntes Aussehen; auch die Farbe ist nicht dieselbe wie 
bei der normalen Rinde. Vom Dach des 4. Ventrikels sind nur noch 
Spuren vorhanden, welche ebenfalls diese graubraune Farbe haben, aber 
noch mehr brdcklig zerfallen sind wie die oben deckende Schicht. Im 
Uebrigen ist der Tumor in die Hemisphere hineingewachsen, wobei er 
zunachst hauptsachlich der weissen Substanz folgt, welche dem ZerstO- 
rungsprocess den geringsten Widerstand entgegengesetzt hat. Mit am 
frUhesten gehen die Purkinjd’schen Zellen zu Grunde, welche schon ver- 
schwunden sind, wenn die Kdrner-, Faser- und aussere graue Schicht 
noch anscheinend normale Verhaltnisse darbieten. Diese Beobachtung kann 
man fast an alien Schnitten machen. Am spatesten fallt die aussere graue 
Schicht dem Untergang anheim, wie dies sowohl an der Bedeckung des 
Tumors, als auch an den mehr central gelegenen Partien zu sehen ist. 
Der Zerfall der Kieinhirnsubstanz erstreckt sich aber nur so weit, als der 
tuberculdse Process reicht, welcher dadurch ziemlich scharf abgegrenzt 
ist; darttbcr hinaus findet man nirgends eine Degeneration in einer der 
verschiedenen Schichten; auch die Purkinjd’schen Zellen sind tiberall in 
normaler Grdsse und Zahl vorhanden. Denselben Befund hat man auch 
an dem in der rechten Hemisphere gelegenen Tumor. Ausserdem wurden 
noch Schnitte durch die linken Kleinhirnschenkel in zur Richtung sank- 
rechter Ebene angelegt. Auch in diesen findet sich nirgends eine Dege- 
nerationsstelle. Die rechten Kleinhirnschenkel hatten leider so gelitten 
durch die Preparation oder sonst irgend einen Umstand, dass sie nicht 
mehr scbnittfehig waren; doch hat dies ja fttr die Bedeutung des Falles 
keinen weiteren Einfluss. 

Epikrise. Was zunachst den mikroskopischen Befund betrifft, 
so zeigt nns dieser Fall wieder einmal, wie hochgradige Ver&nde- 
rungen eine tuberculttse Meningitis hervorzurufen im Stande ist; aus 
der Erkranknng der Gef&sse geht ferner klar hervor, warum die 
Therapie in solchen Fallen machtlos ist. Die Entstehung der Me¬ 
ningitis tuberculosa, wie auch der Tuberkelknoten im Kleinhirn, ist 
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auf die Tuberculose der Knochen oder Lungen zurtickzuflihren. Merk- 
wtirdig ist die Ursprungsstelle der Tumoren. Der eine bildete sich 
offenbar an der Dura mater, an welcher er auch haften blieb, der 
andere dtirfte wohl an der Pia entstanden, von da in die rechte 
Hemisphare hineingewachsen sein und sich in der leichter zerstbr- 
baren weissen Substanz mehr ausgedehnt haben; der dritte Tu- 
berkelknoten im Wurm aber hat seinen Ausgangs- 
punkt in der weissen Substanz des Oberwurms selbst, 
wie aus der noch vollstandigen Bedeckung mit der kusseren, grauen 
Schicht zu entnehmen ist. Dieser Entstehungsort ist ziemlich selten, 
indem die meisten Tuberkelknoten des Kleinhirns nur auf der Dura 
entstehen, von da in die Substanz hineinwachsen und die Anlage 
zu neuen Krankheitsherden geben. N&heres liber die Localisation 
und Grbsse der Kleinhirntuberkel ini Allgemeinen will ich hier nicht 
mehr erwahnen, da dasselbe schon in sehr ausgiebiger Weise von 
W. C. Kraus s') abgehandelt ist und tiberhaupt eine genauere Be- 
sprechung dieses Punktes gar keinen Werth hat. 

Was die gequollenen Axencylinder in dem RUckenmark betrifft, 
so glaube ich, dass nur ein Theil derselben einer wirklichen Mye¬ 
litis tuberculosa zuzuschreiben ist; hierher rechne ich vor Allern die 
an der Peripherie liegenden Herde und diejenigen, welche in einer 
Ansammlung von Granulationszellen eingeschlossen oder wenigstens 
dicht daneben liegen. Die Veranderung der anderen Nervenfasern, 
welche sich in vollkommen normaler Umgebung finden, dttrfte aber 
auf beginnenden Zerfall infolge auf- und absteigender Degeneration 
nach weiter unten oder oben gelegener Erkrankung der betreffenden 
Fasern zurtickzuflihren sein. Ebenso kann es zweifelhaft sein, welche 
Ursache man flir die Quellung der Fasern in den peripheren Nerven 
annehmen will. Eines mbchte ich noch hinzufiigen. Wenn A. Hoc he 
bei den von ihm beobachteten Anschwellungen der Nervenwurzeln 
in einem Falle von Meningitis tuberculosa die Ansicht aufstellt, dass 
hier zuerst ein Zerfall der Nervenfasern und erst dann Anflillung 
der dadurch entstandenen Raume mit Lymphe stattgefunden habe, 
so findet dies hier seine Best&tigung, da ja der Beginn des Zerfalls 
in der beschriebenen Quellung des Axencylinders bereiis seinen An- 
fang genommen bat. 

In Bezug auf die Einwirkung des Tumors auf das Cen- 
tralnervensystem selbst und in Bezug auf seine Symptome 
ergab sich Folgendes: Der Befund an der Medulla spinalis et oblon- 

1) Ueber Tuberkelknoten des Cerebellum, lnaug.-Dissert, von W. C. Krauss. 
Berlin 188b. 
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gata, dem Pons und den Kleinhirnschenkeln ist derselbe wie in dem 
erwahnten Fall von Becker; es ist nirgends eine Degeneration in 
den Kleinhirnbahnen; auch das Krankheitsbild meines Falles ist das- 
selbe. Denn es ist unzweifelhaft, dass die Tuberkelknoten 
bereits l&ngere Zeit bestanden haben, ohne irgend welche 
Symptome zu machen, welche anf eine Affection des Kleinhirns 
hatten schliessen lassen. Die nach dem Anftreten der Meningitis 
beobachteten Erscheinungen, z. B. Schwindel und Erbrechen, batten 
ja die Diagnose auf einen Gehirntumor veranlassen kbnnen, doch 
sprach alles Uebrige ftlr eine Meningitis; auch die doppelseitige 
Neuritis optica wird wahrscheinlich erst wahrend der letzten Er- 
krankung sich gebildet baben, da vorher niemals Sehstbrungen an- 
gegeben worden sind. Der Kopfschmerz, welcher jedenfalls nicht 
immer, sondern nur zeitweise und dann in so geringem Grade be- 
stand, dass Patient ihn nicht weiter beachtete, kann fast vollstkndig un- 
berticksichtigt bleiben, zumal er auch nicht localisirt worden ist. Das 
Fehlen der cerebellaren Ataxie kann man sich nachNoth- 
nagel und Bernhardt 1 2 ) erklaren erstens aus dem Umstande, dass 
immerhin noch relativ grosse Theile des Wurms erhalten geblieben 
sind, und ferner das Wachsthum des Tumors im Oberwurm ein sehr 
langsames war. 

Von besonderem Interesse war es Itlr mich, im neurologischen 
Centralblatte 1890 Nr. 15 zwei Falle von Kleinhirntumoren zu linden, 
welche ungefahr dieselbe Grbsse und eine abnliche Localisation wie 
der von mir beschriebene Tumor hatten. Der erste ist von Kus- 
nezow -) bearbeitet, wobei es sich um ein „Endotheliom“ handelte. 
Die 65jahrige Patientin, welche an Altersblbdsinn litt, hatte ausser- 
dem deutliche Gleichgewichtsstbrung, schwankte stark beim 
Gehen und Stehen; paretische Erscheinungen an den Beinen waren 
nicht vorhanden. Ferner waren Schwindelgeflihl und Kopl- 
schmerzen vorhanden, welche in den Scheitel und Hinterkopf verlegt 
werden. Durch den bei der Section am Tentorium cerebelli aufge- 
fundenen Tumor von 2 J /2 Cm. Lange und 1 */2 Cm. Breite- und HOhen- 
durchmesser waren der Monticulus und das Declive abgeflacht wor¬ 
den. Der zweite Fall, von Autokratow 3 ) beschrieben, betrifft 
einen 27jahrigen Soldaten, welcher an Phthisis pulmonum litt. Der- 

1) Arbeit von Dr. E. Becker, Virchow’s Archiv. Bd. 114. 

2) Ein Fall von Tumor cerebelli. (Wjestnik psichiatrii i nevropatologie. 
1890. VII. 2.) 

3) Zur Frage der Kleinhirngeschwiilste. (Wjestnik psichiatrii i nevropatologie. 
1S90. VII. 2.) 


Digitized by ^ooQte 



332 


XII. Leimbach 


# 


selbe erkrankte zuerst an Kopfschmerzen mit zeitweise auftretendem 
Schwindel and Parakusien; sechs Wochen darauf nahm die Seh- 
kraft ab, zwei Wochen spater erst begab er sich in das Lazareth. 
Hier wurde folgendes Krankheitsbild gefunden: Erweiterangen der 
Venen am Augenhintergrunde, Blutungen in der Papilla nervi optici; 
tanmelnder Gang, Unfahigkeit, beim Gehen das Gleichgewicht 
zu bewahren, epileptiforme Anfklle, Erbrechen, sehr heftige Kopf¬ 
schmerzen in Stirn, Schlafe und Hinterkopf, welche zeitweise voll- 
stkndig verschwanden; keine L&hmungen oder Sensibilitatsstorungen. 
Die Section ergab einen nussgrossen Tuberkel im Vermis cerebelli. 

Wenn ich nun noch ausserdem den Tumor in der rechten Hemi¬ 
sphere des von mir untersuchten Falles vollst&ndig ausser Acht lasse, 
wo liegt der Unterschied bei den drei verschiedenen Kleinhirnen ? 
In dem langsamen Wachsthum kann der Grund dafttr nicht liegen, 
dass in dem einen Fall Ataxie vorhanden war, in dem anderen nicht; 
auch die Grbsse der Ueberreste von normalem Wurm kann hier 
nicht allein ansschlaggebend sein, da der Tumor in dem Cerebellum 
aller 3 Beobachtungen ungefahr gleich gross war; im Gegentheil, 
heUst es in der Arbeit von Kusnezow, dass durch den Druck der 
Wurm nur abgeflacht worden ist, wkhrend hier die Zerstflrung bis 
zum Dach des 4. Ventrikels eingedrungen war. Allerdings kann 
man hier den Einwand erheben, dass bei einem Tumor, welcher 
nicht in der Substanz des Wurms selbst liegt, sondem nur durch 
Druck auf denselben einwirkt, ganz andere Nervenbahnen noch ge- 
stbrt sein konnen. Die direct betroffenen Theile leisten vielleicbt 
mehr Widerstand, als solche, welche in der Nachbarschaft liegen, 
wodurch diese zerstbrt werden, jene aber intact bleiben; man sieht 
ja auch am Rtickenmark sehr hkufig, dass nicht die direct gedrtickten 
Fasern degeneriren, sondern solche, welche sich unter oder neben 
denselben befinden. Nach dieser Anschauung kann bei dem Kus- 
nezow’schen Falle der Oberwurm noch normal sein, wkhrend sich 
die Druckwirkung erst weiter unten, also vielleicbt in der Pyramis, 
dem Nodulus oder sonst an einem Abschnitte des Wurms geltend 
macht. So bekommt der anscheinend fast gleiche Fall eine ganz 
andere Stellung bei der Frage der cerebellaren Ataxie. Was die 
zweite Beobachtung von Autokratow betrifft, so kann ich leider 
nicht bestimmen, welcher Theil des Wurms zerstbrt war, da mir 
nur das Referat aus dem neurologischen Centralblatt vorliegt, in 
welchem der Tumor nicht genauer localisirt ist; so viel jedoch kann 
man entnehmen, dass unter alien Umst&nden mehr wie in dem von 
mir untersuchten Kleinhirn zu Grunde gegangen war. 
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In zwei anderen in den letzten Jahren untersuchten Fallen yon 
cerebellarer Ataxie*) ist der Verlust von normaler Eleinhirnsnbstanz 
ein so hochgradiger, dass dieselben hier nicht in Betracht kommen: 
in dem ersten ist beinahe der ganze Warm zerstbrt, in dem zweiten 
ist yon der Wnrmsnbstanz tiberhaupt nichts mehr iibrig. 

Noch eine dritte Arbeit, welcbe ich schon einmal erwahnte, 
konnte berttcksichtigt werden. W. C. Krauss beschreibt einen 
Patienten, welcher an epileptiformen Anfailen, Eopfschmerzen, 
Schwanken nnd Schwindel beim Gehen and Benommenheit 
leidet. Die Section ergiebt 6 bohnen- bis haselnassgrosse Ta- 
moren, welche in Ober- und Unterwnrm, rechte and linke Eleinbim- 
hemispbftren vertbeilt sind. Leider bat es der Verfasser anterlassen, 
diese Tumoren genauer zu localisiren, und sich in seiner Arbeit daranf 
beschrknkt, das Gewebe eines Tuberkelknotens za bescbreiben and 
an der Hand der Literatnr festzustellen, wie gross Taberkelknoten 
des Eleinhirns tiberhaupt werden, was fUr eine Form sie baben 
konnen and in wie yiel Procent der bis jetzt beobachteten Fftlle 
das mannlicbe oder weiblicbe Geschlecht betroffen wnrde; diese 
Dinge scheinen mir nicht yon Wichtigkeit za sein. Jedenfalls aber 
ergiebt sich aus dem Sectionsprotokoll, dass ausser dem Ober- 
auch noch der Un ter warm ergriffen ist. 

Ein Grand, das Fehlen der Ataxie zu erklaren, ist wie in dem 
Becker’scben Falle darin zu sucheD, dass auch hier die Eleinhim- 
seitenstrangbahnen, die Olive, das gekreuzte Corpus restiforme, das 
Vliess, der Bindearm und der rothe Haubenkern der gekreuzten 
Seite, welchen Edinger flir die Erhaltung des EOrpergleichgewichts 
grosse Bedeutung zuschreibt, vollkommen normal es Verhalten zeigen. 
Ein anderer liegt in der Localisation der Wurmlasion. Beim 
Vergleich unseres Falles mit den oben erwahnten nicht allein, son- 
dern auch mit anderen in den letzten Jahren verbffentlichten komme 
ich namlich noch zu einem Resultat, welches mir von einiger Wich¬ 
tigkeit zu sein scheint. Bei alien Beobachtungen, in welchen sich 
Ataxie vorfand, erstreckt sich die Zerstdrung immer auf grbssere 
Abschnitte des Eleinhirns, sei es der Hemispharen oder des Warms, 
nie aber ist nur dieser Theil des Vermis superior, welcher genau 
dem Lobus lunatus anterior entspricht, allein betroffen. Des- 
halb glaube ich annehmen zu dtirfen, dass der von mir beschriebene 
Tumor keine Ataxie erzeugt hat, weil eben nichts weiter von 

1) Carl Hafner, Ein Fall von Gehirntumor. Berliner klinische Wocben- 
schrift 1889. Nr.31, und Wilh. Wetzel, Zur Diagnostik der Kleinhirntumoren. 
Inaug.-Dissert. Halle a. d. S. 1S90. 

Dentcche Zeitschr. f. Nerrenheilkande. I. Bd. 22 
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dem ganzen Warm als nur der Abschnitt entsprecbend dem 
Culmen monticuli dem Untergange anheimgefallen war; der Tu¬ 
mor in der rechten Hemisphere und der an der Dura mater haftende 
kdnnen vollstkndig ausser Acht gelassen werden. Von Druckwirkung 
des Tumors auf fernerliegende Theile des Eleinhirns kann nicht 
die Rede sein, da nirgends eine Degeneration an anderen Stellen zu 
sehen ist, der Tnberkel vielmehr nur durch directes Weiterwachsen 
seine Umgebung zersttlrt hat. Allerdings giebt es auch Falle, in 
denen noch grflssere Theile des Wurms degenerirt sind, ohne dass 
Symptome vorhanden gewesen waren; dies hat jedoch keinen Ein- 
fluss anf meine Schlussfolgerung. 

Wahrend beim Menschen von alien in den letzten Jahren ver- 
Offentlichten Fallen von Kleinbirntumoren oder sonstigen Defecten des 
Cerebellum — ich ziehe nattlrlich nur solche in Betracht, wobei ein- 
zig und allein das Eleinhirn afficirt war — nie eine absteigende 
Degeneration der Kleinhirnbahnen beobachtet wurde, verhalt 
sich dies beim Thiere ganz anders. Schon im Jabre 1886 bat Marchi') 
nach bei Hunden, Affen und anderen Thieren ausgeflihrten Eleinhirn- 
zerstttrungen absteigende Degenerationen gefunden, und abnliche Er- 
fahrungen theilt Borgherini 1 2 ) mit. Nach dessen Mittheiluugen er- 
zeugt die vollstandige Abtragung des Eleinhirns das Bild 
der spinalen Ataxie mit Betbeiligung des Kopfes und Halses, 
ohne SensibilitatsstOrungen und Herabsetzung der Muskelkraft. Par¬ 
ti elle Lasiondes Eleinhirns mit theilweiser Erhaltung des Wurms 
ergab Degeneration in den Pedunculi cerebelli derselben und in der 
unteren Olive der entgegengesetzten Seite, wahrend bei vollstandiger 
Vernichtung des Eleinhirns sich diese Degeneration auf beide Seiten 
erstreckte. Die im Gegensatz hierzu absolut negativen Befunde beim 
Menschen veranlassten Martinotti und Mercandino 3 ) zu dem 
Ausspruche, moglicherweise sei bei den Versucbstbieren der Faser- 
verlauf ein anderer, als beim Menschen. 

Einen Fall, welcher Aebnlichkeit hat mit den Resultaten an 
Hunden, demonstrirte Moeli auf der 62. Versammlung deut- 
scher Naturforscher und Aerzte zu Heidelberg. Es bandelt 
sich um die Entwicklungshemmung einer Kleinhirnhemisphare durch 


1) Sulle degenerazioni consecutive all’estirpazione tot&le e parziale del cer- 
veletto, pel Dott. V. Marchi. (Rivist. sperim. di Freniatr. 1886. XII.) 

2) fitudes sur la pbysio-pathologie du cervelet. Experiences du Dr. A. Bor¬ 
gherini. (Archives Italiennes de Biologie. Tome XI. Fasc. I.) 

3) Ricerche sulle Alterazioni del midollo spinale concomitanti le lesioni cere- 
bellari, dei Dott. S. Martinotti e F. Mercandino. (II Morgagni. 1888. XXX. 1. 
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Ver&nderung der rechten unteren Hinterhauptsgrube. Die Hemisphere 
war bis auf 7 *— l ls des Volumens der anderen reducirt, zeigte aber 
im Grossen and Ganzen dieselbe Bildang: „Hochgradiger Scbwund 
der gegentiberliegenden Olive, der Olivenfaserung, der gleicbseitigen 
Fibrae arcuatae externae. Massige Abnahme der inneren, keine er- 
hebliche der hinteren Nebenolive. Cerebralw&rts erscbeint das Cor¬ 
pus restiforme recbts durch Fehlen der auf Frontalschnitten scbrkg 
and l&ags getroffenen Fasermassen stark verkleinert. Die Hirnnerven- 
fasern lassen eine deutliche Differenz in Kemen and Fasera zwi- 
schen recbts and links nicht erkennen, aasser dem rechten Nervas 
acasticus. Dieser sowie die den mit zahlreicben Zellen versehenen 
vorderen Kern des Acusticaskerns darchsetzenden Faserztige and 
* die Striae acasticae der rechten Seite sind dentlich schw&cher. 
Mittlerer nnd oberer Kleinhirnscbenkel and rother Kern sind viel 
schwacher. Eine hochgradige Vermindernng hat ferner die nntere 
Schleife der linken Seite erfahren.“ 

Doch auch dieser Fall kann den Hypothesen tiber Kleinbim- 
bahnen and secondare Degenerationen derselben keine grosse Stlltze 
verleihen, da man nicht tibersehen kann, ob derselbe Druck, welcher 
die Missbildang der Kleinhirnhemisph&re zar Folge hatte, nicht auch 
noch auf andere Gebiete eingewirkt hat. (Ich erwakne diesen Fall 
nor, obwohl es sich nicht urn einen Wurmdefect handelt, im An¬ 
schluss an die Frage der absteigenden Degeneration der Kleinhirn- 
bahnen.) _ 


Hieran anschliessend will ich noch die in den 2 letzten Jahren 
verbffentlichten Falle von Defecten des Kleinhirns zusammenstellen 
mit Ausnahme der bereits oben erwkhnten; die Kleinhirntumoren der 
frtiheren Jahrg&nge sind bereits von Bernhardt und in der er~ 
w&hnten Arbeit von W. Wetzel zusammengefasst. 

1. Two cases of brain disease, by Dr. G. Jtsuchan. Sym¬ 
ptoms : K&ltegeftthi auf der rechten Seite des Kopfes bis in das Gesicht, 
mit Thrftnen des Anges und Zuckungen der Liderj heftige Kopfschmerzen 
vom rechten Hinterhaupt nach dem rechten Auge; Erbrechen, Schwindel- 
geftthl, Mattigkeit; Schwanken der Beine beim Gehen und Stehen; 
der Kopf ist nach rechts und hinten gezogen. Keine Sensibilitktsstdrungen 
oder L&hmungen. 

Section: Eigrosse Abscesshdhle in der linken Hemisphere. 

2. A tumour compressing the middle lobe of the Cere¬ 
bellum, by G. J. Preston (Journal of nervous and mental disease. 
1889. XIV. p. 251). Das Hauptsymptom bestand im vollst&ndigen Fehlen 
des Muskelsinnes. 

22 * 
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Kein reiner Fail, weil rich der Tumor auch auf den Balken und 
die Vierhflgel erstreckte. 

3. Cerebellar tumour, by Railton (The Brit. med. Journal 
1889. 25. Mftrz. p. 1174). 7 Monate lang krankes Kind, links hemipare- 
tisch, fallt leicht nach links beim Aufsitzen im Bett. 

Section: Wallnussgrosser Tumor im rechten hinteren Lobus des 
Kleinhirns. 

4. Tumour of the cerebellum, by J. A. Booth (Journal of 
nervous and mental disease. 1889. XIV. p. 165). 

Keine cerebellare Ataxie. 

Kein reiner Fall, da der Tumor auch auf die Medulla oblongata und 
die Grosshirnschenkel gewirkt hat; ausserdem Hydrocephalus ventriculorum. 

5. Abscess of the Cerebellum, following chronic Otitis media; 
Trephining; death; by W. Milligan (Brit. med. Journal 1890. l.Febr. f 
p. 231). 

Keine bestimmten Erkennungszeichen fttr die Localisation deB Processes. 

Section: Wallnussgrosse Abscesshdhle nach vorn und oben in der 
Mitte des rechten Lobus des Kleinhirns. 

6. Notes on a case of tumour of the cerebellum with an 
absence of all symptoms, by Macdonald (Brain. 1890. Spring- 
Number). 

Keine Symptome. 

Section: Sehr grosser Tumor in der linken Kleinhirnhemisph&re. 

Besonders die 3 letzten F&lle in Vereinigung mit dem meinigen 
zeigen von Neuem, dass die Diagnose auf Erkrankung des Klein¬ 
hirns nicht immer mit Sicherheit gestellt werden kann, dass sogar 
hochgradige Veranderungen des Cerebellum, selbst wenn sie den 
Wurm betreffen, ohne jedes Symptom vorhanden sein kOnnen. Die 
Bedeutung des beschriebenen Falles liegt gerade darin — und des- 
wegen wurde er auch genauer untersucht —, dass die Section eine 
fast vollstandige Zerstbrung des Oberwurms ergab, wah- 
rend vor der letzten Erkrankung des Patienten keine Zeichen 
einerKleinhirnlasion vorhanden waren. Vor Allem fehltejede 
Spur von Ataxie Oder Gleichgewichtsstbrung, Patient hatte niemals 
frliher Schwindel und Erbrechen; die Kopfschmerzen, welche einmal 
von dem Patienten angegeben worden sind, kann man fast ganz ausser 
Acht lassen, jedenfalls waren sie so gering, dass die Diagnose eines Tu¬ 
mors in der Schadelhbhle tiberhaupt gar nicht in Frage kommen konnte. 

Zum Schluss meiner Arbeit spreche ich Herrn Geh. Hofrath 
Prof. Erb filr die Anregung zu derselben und flir Ueberlassung des 
PrSparates, Herrn Prof. J. Hoffmann fhr die Anleitung bei der 
Bearbeitung des Materials meinen verbindlichsten Dank aus. 
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1. 

Die Tetanie. Von Dr. v. Frankl-Hochwart. Verlag von A. Hirsch- 
wald. Berlin 1871. 134 Stn. 

Verfasser giebt in dieser Monographic, gestUtzt auf reiche eigene, 
in der Nothnagel’schen Klinik gesammelte Erfahrungen nnd unter 
grtlndlichster Verwerthung der ganzen einschlfigigen Literatur, eine sehr 
eingehende Beschreibung von der Tetanie. In knrzen Zfigen entwirft er 
ein allgemeines Krankheitsbild von dem Leiden, am alsdann nach einer 
historischen Einleitung Vorkommen, Aetiologie u. b. w. desselben zu be- 
sprechen. Nach dem Verfasser kommt die Tetanie vor 1. epidemisch in 
den Frtthjahrsmonaten — Maximum der Frequenz im Mftrz —, vorwie- 
gend bis dahin geaunde, jugendliche Individuen von 18—25. Jahren heim- 
suchend, welche dem Arbeiterstand angehfiren; besondere Vorliebe zeigt 
sie ftlr Schuster und Schneider, welche zusammen 2 /a aller m&nnlichen 
Erkrankten hierbei stellen; 2. bei Mageu- und Darmaffectionen sowohl 
der Kinder, ala der Erwachsenen, 3. bei acuten Infectionskrankheiten, 
4. durch Giftwirkung (Ergotin u. s. w.), 5. bei Schwangeren, Gebilrenden 
und S&ugenden, 6. nach Kropfexstirpation. Beztlglich der Aetiologie sei 
nur erwfihnt, dass man es nach dem Verfasser bei gewissen Formen viel- 
leicht mit einer Infectionskrankheit zu than habe, wofttr besonders das 
epidemmche Auftreten zu einer bestimmten Jahreszeit zu verwerthen set 
[warum der Infectionsstoff sich die Schuster und Schneider mit so grosser 
Vorliebe aussucht, bleibt dadurch ebenso unerklfirt wie seither, Ref.]. 
Das Krankheitsbild setzt sich zusammen aus meist symmetrisch und in 
ungleichen Intervallen auftretenden, mit Parfisthesien einhergehenden 
Krftmpfen, welche am hfiufigsten die oberen Extremit&ten ergreifen, sich 
aber fiber die ganze willkttrliche Musculatur ausdehnen kfinnen. Die 
Diagnose wird gesichert durch den Nachweis des Trousseau’schen Phil- 
nomens, der gesteigerten elektrischen (Erb) und mechanischen (Ch vostek) 
Erregbarkeit der motorischen (und sensiblen) Nerven. [Am einfachsten 
und sichersten wird die Steigerung der elektrischen Erregbarkeit durch 
den AnOTe bewiesen, welcher im floriden Stadium fast nie fehlt Man 
braucht dazu weder Normaltabellen, noch Galvanometer. Ref.] Weniger 
wichtige und seltenere Erscheinungen sind Schwindel, Kopfweh, psychi- 
sche Verftnderungen, Strabismus, Doppelsehen, Amblyopie, trfige oder 
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fehlende Pupillenreaction, Neuritis optica, Ohrensausen mit galvanischer 
HyperUsthesie des N. acust. (Chvostek jun.), subnormale oder leicht febrile 
Temperaturen, Polyurie, Albuminurie; trophische, vasomotorische und 
secretorische Stdrungen der Haut und der Nagel, abnormes Verhalten der 
Sehnenreflexe u. s. w. — Die Differentialdiagnose macht bei Berttcksich- 
tigung des Trousseau’schen, Erb’schen und Chvostek’schen Phkno- 
mens keine Schwierigkeiten. Der Verlauf ist meist acut, der Ausgang 
gttnstig; seltener sind chronischer Verlauf und Recidive; noch seltener er- 
folgt durch die Krankheit selbst der Tod. — Deber den Sitz und die 
pathologische Anatomie der Krankheit fehlen beweisende Befunde. Die 
Therapie hat sich gegen die ursachliche Krankheit (Magenektasie, Darm- 
parasiten u. 8. w.) zu richten, ist hftufiger rein symptomatisch. Jede totale 
Schilddrtlsenexstirpation ist, wenn mdglich, zu vermeiden. 

J. Hoffmann. 


2 . 

Ueber multiple Neuritis. Von Dr. J. Pal. Wien, Verlag von 
Alfred Holder. 1891. 60 Stn. Mit einer Lichtdrucktafel. 

Nach einer kurzen (lbersichtlichen Einleitung, in welcher die bis- 
herigen Erfahrungen und Anschauungen Uber die multiple Neuritis zu- 
sammengefasst werden, berichtet der Verfasser (lber eine Anzahl eigener 
Beobachtungen, welche manches Interessante darbieten. Wichtig ist vor 
Allem die Mittheilung von 4 Fallen, bei denen eine Section mit nach- 
folgender genauer mikroskopischer Untersuchung angestellt werden konnte. 
Hierbei fanden sich stets neben den bekannten, stark ausgepragten Dege- 
nerationen an den peripherischen Nerven gleichzeitig auch geringe 
krankhafte Veranderungen im Rllckenmark. Letztere bestan- 
den theils in capillaren Blutungen, insbesondere in der grauen Substanz 
(Fall 1), theils in umschriebenen Degenerationen der weissen Strange, so 
namentlich der Goll’schen Strange im Halsmark (Fall 2 und 3), der Bur- 
dach’schen Strange und der Gegend der Pyramiden-Seitenstrangbahnen 
im Hals- und Brustmark (Fall 4). In dem zuletzt erwahnten Falle konnte 
chronische Bleivergiftung als ursachliches Moment angesehen werden. 

Sonach kommt Verfasser zu dem Schlusse, dass bei der „multiplen 
Neuritis^ gleichzeitig auch das Rllckenmark sowohl in der grauen Sub¬ 
stanz, als auch in seinen Leitungsbahnen von der krankmachenden Schad- 
lichkeit betroffen werden kann. Die Affection der weissen Substanz ist 
dabei theils eine mehr strangartige, aber nicht rein systematische, theils 
eine herdweise abgegrenzte. 

Von klinischem Interesse ist der mitgetheilte Fall 8, welcher eine 
Paraplegie nach acuter Arsenvergiftung betrifft. Bemerkenswerth 
ist auch der Befund starker degenerativer Veranderungen in den kleinen 
Aesten der Hautnerven bei Phthisikern, bei welchen sogenannte „ka- 
chektische Oedeme“ an den Fussrllcken aufgetreten waren. Verfasser 
vermuthet, dass diese Oedeme von der Nervenerkrankung abhkngig sind. 
Fllr diese Annahme spricht auch die meist gleichzeitig nachweisbare Herab- 
setzung der faradocutanen Sensibilit&t am FussrUcken. 
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Den Schluss der lesenswerthen Abhandlung bildet ein mit dankens- 
werther Ansftlhrlichkeit alphabetisch znsammengestelites , 14 Seiten um- 
fassendes Verzeichniss der in den Jahren 1880—1890 erschienenen um- 
fangreichen Literatnr fiber die multiple Neuritis. Strflmpell. 


3. 

ttudes sur les maladies cdrdbrales et mentales. Par le 
Dr. Jules Cotard. Paris, Bailli&re et fils. 1891. 439 Stn. 

Am 19. August 1889 starb im Alter yon 49 Jahren am Croup 
Jules Cotard. Bei der Behandlung seines eigenen croupkranken Kindes 
hatte er sich die tfldtliche Infection zugezogen! Der Freund und Mit- 
arbeiter des Verstorbenen, Jules Fair et, hat die pietfitvolle Pflicht voll- 
zogen, die zerstreuten Abhandlungen des Verstorbenen in dem vorliegenden 
Bande zu vereinigen. Da dieselben zum Theil schon vor lingerer Zeit 
verdffentlicht und auch bei uns in Deutschland bekannt geworden sind, 
so insbesondere die Studie fiber die partielle Atrophie des Gehirns,. so 
genfigt es an dieser 8telle, die Ueberschriften der gesammelten Aufsltze 
wiederzugeben. Dieselben lauten: 1. fitudes physiologiques et patholo- 
giques sur le ramollissement cdr^bral (1865, en collaboration avec le 
Dr. Provost); 2. fitude sur l’atrophie partielle du cerveau (1868); 
3. De la folie (1877); 4. Alienation men tale et diab&te (1877); 5. Du 
delire hypocondriaque dans une forme grave de la mdlancolie anxieuse 
(1880); 6. Du ddlire des negations (1882); 7. Perte de la vision men- 
tale dans la mdlancolie anxieuse (1884); 8. Des signes physiques, moraux 
et intellectuels de la folie hdr&Iitaire (1886); 9. De l’aboulie et de Pin- 
hibition en pathologic mentale (1886); 10. De l’origine psycho-sensorielle 
ou psycho-motrice du delire (1887); 11. Le ddlire d’enormitd (1888); 
12. De Thypocondrie (1889); 13. De Porigine psycho-motrice du delire 
(1889). Strflmpell. 


4. 

Die Myoclonie. Von Prof. Dr. Unverricht (Dorpat). Leipzig und 
Wien, Franz Deuticke. 128 Stn. Mit 3 Curventafeln. 

Unverricht hat sich der dankenswerthen Aufgabe unterzogen, aus 
Anlass einer Reihe eigener sehr interessanter Beobachtungen die Gesammt- 
zahl der F&lle, welche bisher unter der Bezeichnung „Paramyoclonus 
multiplex^ oder „Myoclonie << verdffentlicht worden sind, einer genauen 
kritischen Wfirdigung und Sonderung zu unterziehen. Das Hauptergebniss 
dieser Kritik ist, dass bisher in der That unter den soeben genannten 
Namen eine Menge verschiedener, zweifellos nicht insgesammt zusammen- 
gehOriger Krankheitszust&nde beschrieben sind, aus denen unmdglich ein 
wirklich einheitliches Krankheitsbild abgeleitet warden konnte. So giebt 
Unverricht wenigstens fttr einen grossen Theil der ale Paramyoclonus 
publicirten F&Ue ohne Weiteres die zuerst vom Ref. und unabhftngig 
davon ebenso von M6bins ausgesprochene Anschauung zu, dass es sich 
dabei urn nichts Anderes, alsum echteHysterie gebandelt habe. Zahl- 
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reiche andere Fklle stehen der Hysteric wenigstens so nahe, dass sie nur 
in gewissen Einzelheiten von ihr abzuweichen scheinen. Wiederum andere 
Falle gehdren entschieden zu den choreatischen Erkrankungen, 
w&hrend in einer letzten Gruppe von Beobachtungen alle mbglichen son- 
Btigen motorischen Reizzustande beschrieben worden sind, die „gfcnzlich 
ausser jeder Beziehung zur Myoclonie zu stehen scheinen“. 

Schon aus diesen Andeutungen ist es ersichtiich, wie dankenswerth 
der Versuch war, aus diesem Wirrwarr von zum Theil recht kritiklos 
angestellten fremden Beobachtungen einen Kern von Fallen herauszu- 
schalen, der wirklich als eigenartige Krankheitsform den besonderen Na- 
men der Myoclonie verdient. Ausser seinen eigenen Beobachtungen ftihrt 
Unverricht aus der gesammten reichen Literatnr nur sie ben F&lie an, 
welche er unzweifelhaft der echten Fried reich’schen Myoclonie zu- 
rechnen mochte. Als wesentlicher Zug des Krankheitsbildes bleibt dann 
bestehen das „Auftreten blitzartiger arhythmischer isolirter 
Zuckungen einzelner functionell nicht zusammengehdriger 
Muskeln beider Kdrperhalften, welche bei Willensanstren- 
gunggeringer, bei psychischenErregungen Btarkerwerden 
und im Schlaf ganz aufhdren^. In den eigenen Fallen Unver- 
richt’s trat dieses Verhalten aufs Deutlichste hervor und wird genau 
beschrieben. Allein — und dies ist ein Punkt, der, wie Ref. nicht ver- 
schweigen kann, die einheitliche Auffassung der Myoclonie doch auch 
jetzt noch stOrt — die Beobachtungen Unverricht’s weichen wiederum 
selbst in manchen Beziehungen nicht unerheblich von Allem ab, was bis- 
her von anderen Autoren als echte Myoclonie beschrieben ist. Vor Allem 
ist hervorzuheben, dass die Beobachtungen Unverricht’s fflnf Ge- 
schwister betreffen, die alle in gleicher Weise als Kinder zunachst 
an nachtlichen Krampfanfallen litten, verbunden mit Zittern, Be- 
wusstlosigkeit, cloniscben und tetanischen Convulsionen und Bettnassen. 
Erst ca. 2 Jahre spater begannen die tagsttber andauernden blitzartigen 
Muskeizuckungen, an denen auch die Muskeln des Gesichts und der Zunge 
betheiligt waren. Man sieht, in wie manchen Zilgen dieses Krankheits- 
bild von der ursprtlnglichen Friedreich’schen Beschreibung abweicht, 
welche einen 50 jfthrigen Mann betraf, bei dem sich infolge eines Schrecks 
vor 5 Jahren die Muskeizuckungen eingestellt hatten. 

Es kann hier unmoglich der Ort sein, auf eine ausftthrliche Discus¬ 
sion aller die Myoclonie betreffenden Punkte einzugehen. Die dem Ref. 
auch jetzt noch am wichtigsten erscheinende Frage ist die nach der Be¬ 
ziehung der Myoclonie zu den hysterischen Erkrankungen. Ohne genauere 
Pracisirung dessen, was man unter Hysterie verstehen muss, l&sst sich 
aber eine solche Besprechung nicht ausftthren. Sie muss daher auf eine 
andere Gelegenheit verschoben werden. Jedenfalls bezeichnet die Schrift 
Unverricht’s schon einen wesentlichen Fortschritt in der Kl&rung un- 
serer Anschauungen tiber die in Rede stehenden eigenthttmlichen und 
interessanten Krankheitszustftnde. Sie wird von Jedem, der sich mit diesen 
Dingen besch&ftigen will, eingehend studirt werden mtlssen. 

Strtimpell. 
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5. 

Die Behandlung der Hysterie, der Neurasthenic und ahn- 
licher allgemeiner functioneller Neurosen. Von Dr. 
V. Holst (Riga). Dritte umgearbeitete Auflage. Stuttgart, Verlag 
von F. Enke. 1891. 98 Stn. 

Vorliegende, bereits in dritter Auflage erschienene kleine Schrift ge- 
hort jedenfalls zu den besten, welche tiber den darin behandelten Gegen- 
Btand geschrieben sind. Anerkennend mtissen wir uns vor Allem liber 
die allgemein-pathologischen Anschauungen des Verfassers in Betreff der 
Hysterie und der Neurastbenie aussprechen, anerkennend ferner auch liber 
die verstandigen und maassvollen, von vorgefasster Meinung freien Ur- 
theile, welche er liber die einzelnen therapeutischen Methoden fallt. Trotz 
mancher Abweichung im Einzelnen kdnnen wir dem allgemeinen Stand- 
punkte des Verfassers grdsstentheils beistimmen, und wir wtinschen, dass 
sein Blichlein von recht vielen praktischen Aerzten gelesen werden m<5ge. 

In eine genauere Besprechung der aufgestellten Definitionen der 
Hysterie und der Neurasthenie kann hier unmdglich eingegangen werden. 
Wir batten gewtinscht, dass der Verfasser den (wenn auch unbewusst) 
psychischen Ursprung der meisten hysterischen und liberhaupt „nervOsen“ 
Symptome noch scharfer hervorgehoben hatte. Ebenso kdnnen wir den 
Satz, „dass im Allgemeinen alle Symptome der Hysterie eine grosse Un- 
bestandigkeit und fortwahrenden Wechsel zeigen“ — ein Satz, welcher 
frtiher fast allgemein als richtig angenommen wurde — keineswegs zu- 
geben. Wie oft sieht man hysterische Anasthesien, Contracturen, gewisse 
Krampfformen, welche Monate lang und noch viel linger vollkommen 
unverandert bleiben. Nur die in der That stets vorhandene Moglich- 
keit, dass jedes, anscheinend auch noch so hartn&ckige hysterische 
Symptom sich pldtzlich iindern oder mit einemSchlage verschwinden kann, 
ist fllr die Krankheit charakteristisch. 

Die Bemerkungen liber Prophylaxe der Nervositat enthalten viel 
Beherzigenswerthes. Ebenso kennzeichnet es den richtigen Standpunkt 
des Verfassers, wenn er bei Besprechung der Therapie der Hysterie und 
Neurasthenie mit der psychischen Behandlung als dem bei Weitem 
wichtigsten und wirksamsten Factor beginnt. Dass er hierbei zu der Con- 
sequenz kommt, solche Kranke konnten eigentlich mit Erfolg nur in be- 
sonderen Heilanstalten ftir Nervenkranke behandelt werden, ist voll¬ 
kommen verstandlich und zum Theil auch richtig. Nur hatten, wie die 
Verhaltnisse in Wirklichkeit einmal liegen, auch die Schattenseiten der 
Anstalten etwas mehr betont werden mlissen. Wie wenig entspricht die 
Anstalt zuweilen den idealen Forderungen, die an sie gestellt werden 
sollten. Und ist die Neurasthenie insbesondere nicht meist eine ausserst 
chronische, sich oft liber die besten Jahre des Lebens erstreckende Krank¬ 
heit? Soil da die oft nur ftir wenige Wochen oder Monate ausftthrbare 
Anstaltscur die einzig mcigiiche richtige Behandiungsmethode sein? 

Die Ansichten Holst’s liber die hypnotische Behandlung zeichnen 
sich durch Verstandigkeit und Besonnenheit aus. Wir selbst freilich gehen 
noch viel weiter, als er, in der Verwerfung dieses zweischneidigen 
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Schwertes, dessen Nutzen leicht zu ersetzen, dessen Schaden aber schwer 
wieder auszugleichen ist. Auch in der Verwerfung der „gynfikologischen 
Behandlung“ der Neurosen (nicht etwaiger gleichzeitig vorhandener 
Krankheiten der Sexualorgane) wttrden wir uns noch sckarfer aus- 
gedrtickt haben, als es der Verfasser thut. Auch manche andere „spe- 
cialistische Behandlungsmethoden“ hatten hier auf ibr richtiges Maass 
zurttckgeftthrt werden kttnnen. Auffallend ist es, wie hoch der Verfasser 
den specifischen Werth der allgemeinen Electrisation anschlttgt. Er 
betont kaum die Schwierigkeit, gerade bei dieser Behandlungsmethode 
den psychischen Factor auszuschliessen. 

Zum Schluss noch eine Bemerkung zu dem Abschnitt tlber die 
„Ditttetik der Neurosen“. Holst halt den We in ftir „eins der beaten 
Anregungsmittel fttr ein erschttpftes Nervensystem“ und hat oft beobachtet, 
dass „neurasthenische Patienten ganz enorme Quantitaten Wein nicht nnr 
sehr gut vertragen, sondern dass sie ihnen auch sehr ntltziich sind“. 
Unsere eigene arztliche Erfahrung hat uns gerade das Gegentheil ge- 
lehrt. Wir verbieten unseren Kranken fast niemals den Wein, haben 
aber unzahlige Male den grttssten Dank unserer Patienten geerntet, 
wenn wir ihnen erlaubten, den von anderer Seite verordneten, aber nie 
„gut vertragenen“ Wein fortzulassen. Dass manche nervose Kranke 
den Wein als „stttrkend“ loben, geben wir gem zu. In der Regel hbren 
wir aber (insbesondere von fast alien weiblichen Kranken) die Klage, 
dass der Wein „aufregend“ wirke. Mindestens werden wir niemals zu- 
geben, dass der Genuss von Wein Nervenkranken „sehr ntitzlich“ sei. 

Strttmpell. 


6 . 

Klinische Studie Uber die halbseitige Cerebralltthmung der 
Kinder. Von Doc. Dr. Sigm. Freud und Dr. Oscar Rie. 
Wien, Verlag von Moritz Perles. 1891. 220 Stn. 

Das Kapitel der „cerebralen Kinderlahmung“ ist in den letzten Jahren 
h&ufig und mit besonderer Vorliebe bearbeitet worden. In Fraukreich 
(Gaudard, Gibotteau) und Amerika (Osier, Sachs und Peterson) 
sind ausftthrliche, auf ein umfangreiches Krankenmaterial sich sttttzende 
Bearbeitungen des Gegenstandes erschienen. Die vorliegende Schrift ist, 
soweit uns bekannt, der erste in deutscher Sprache unternommene grdssere 
Versuch, eine ausftthrliche, mit Berttcksichtigung aller bisher verdffent- 
lichten fremden und zahlreicher eigenen Beobachtungen abgefasste Mono¬ 
graphic der erwtthnten interessanten Krankheitszustttnde zu liefern. Die 
eigenen Beobachtungen der Verfasser beziehen sich auf 35 Fttlie, die in 
dem Ambulatorium des Herm Dr. Kassowitz in Wien untersncht wor¬ 
den sind. Dazu kommt noch ein Fall mit Sectionsbefund, welchen der 
eine der Verfasser, Herr Dr. Freud, schon frtther in der 8alp6tri&re 
beobachtet hatte. Mit grossem Fleiss haben die Verfasser das gesammte 
vorliegende umfangreiche Material, zum Theil in tabellarischer Form ge- 
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ordnet, und eine sorgfaltige Zusammenstellung der in Betracht zu ziehenden 
atiologischen Momente, der einzelnen kiinischen Symptome, des gesamm- 
ten Krankheitaverlaafs nnd der bisher gewonnenen anatomischen Befunde 
gegeben. Dankenswerth sind insbesondere anch die genauen historischen 
Stndien der Verfasser. Namentlich dUrfte die Erwahnung einer bisher 
meist tlbersehenen Arbeit von Vizioli interessiren, in welcher bereits 
1880 die auffaiiende Analogie der „cerebralen“ mit der „spinalen Kinder- 
l&bmung“ in schftrfster Weise betont wird. 

Wenn es dem Ref. gestattet ist, einige kritische Bemerkungen an 
die Arbeit anzukntipfen, so mOchte er vor Allem den Mangel einer hin- 
reicbend genauen Definition dessen, was die Verfasser unter „cerebraler 
Kinderlahmung“ verstanden wissen wollen, hervorheben. Wir geben gem 
zu, dass eine derartige unanfechtbare Definition gegenw&rtig vielleicht 
iiberhaupt noch nicht mflglich ist. Immerhin mttsste dann aber doch 
wenigstens die anzustrebende Nothwendigkeit klarer patho- 
logischer Krankheitsbegriffe scharf betont werden. Sollte es sich 
herausstellen, dass den cerebralen Kinderlahmungen niemals ein ganz eigen- 
artiger Krankheitsprocess zu Grunde liegt (so, wie dies doch zweifelloB bei 
der spinalen Kinderl&hmung der Fall ist), sondern dass dieselben immer 
nur denselben anatomischen Processen ihre Entstehung verdanken, welche 
wir auch bei Erwachsenen beobachten, so ware es nattirlich unmflglich, 
die „cerebrale Kinderlahmung“ fUr eine besondere Krankheit zu er- 
klaren. Man konnte dann nur untersuchen, inwiefern und warum die 
bekannten anatomischen Vorgange der Embolie, Blutung u. dgl., falls sie 
im Kindesalter auftreten, so manche nicht zu leugnende klinische Eigen- 
thtlmlichkeiten zeigen, und man kdnnte ferner die Schwierigkeiten der 
anatomischen Diagnose betonen und dieselben allm&hlich zu flberwinden 
suchen. Diesen Standpunkt haben die Verfasser aber nicht in unzwei- 
deutiger Weise eingenommen. Sie halten daran fest, dass die „cerebrale 
Kinderl&hmung“ als „definitive klinische Diagnose** anzunehmen sei. „Man 
kflnne bei dem gegenw&rtigen Stande unserer Kenntnisse nicht angeben, 
welche anatomischen Processe in diese Diagnose einbezogen, wohl aber 
welche davon ausgeschlossen sein sollten.“ Dies ist gewiss richtig. Aber 
bei diesem Punkte, wo die Verfasser stehen bleiben, scheint uns gerade 
erst die eigentliche Aufgabe der pathologischen Forschung anzufangen. 
Die tabellarischen Zusammenstellungen der Symptome und sonstiger Ver- 
haltnisse leiden oft an dem principiellen Fehler, dass offenbar Verschieden- 
artiges zusammengefasst und nun nach rein &usseriichen Zeichen gruppirt 
und gezahlt worden ist. So gem wir also den Fleiss der Verfasser an- 
erkennen, so werthvoll ihre Arbeit auch zweifellos durch die zahlreichen 
darin mitgetheilten wichtigen Einzelnheiten ist — ein wirklicher Fort- 
schritt in Bezug auf die zahlreichen ihrer LOsung noch harrenden grund- 
satzlichen Fragen betreflfs der cerebralen KinderUhmung ist durch die 
Untersuchungen der VerfaBser nicht erzielt worden. Hieraus denselben 
einen Vorwurf zu machen, sind wir nattirlich weit entfernt. Denn wir 
selbst kennen nur zu sehr die grossen Schwierigkeiten, mit denen die 
Erforschung gerade auch dieses Gebietes verbunden ist. Wohl aber 
glaubten wir unser Bedauern dartiber aussprechen zu dttrfen, dass die 
Verfasser mit dem ihnen zu Gebote stehenden reichen RUstzeuge ausge- 
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zeichneter Kenntnisse und weitreichender Erfahrung auch nicht einmal 
den ernsten Versuch gemacht haben, in die Behandlang nnd das Ver- 
standniss der wirklich entscheidenden Fragen etwas tiefer einzudringen. 

Strttmpell. 


Berichtigung. 

In dem Aufsatze von M6bius tiber Akinesia algera ist auf S. 131—134 
des vorigen Heftes leider fast durchweg „Analgesia“ anstatt „Akinesia“ gedrnckt 
worden, ein Versehen, welches wir zu verbessern bitten. Die Redaction. 


Druck von J. B Hirsclifeld in Leipzig. 
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XIV. 

Zwei F&lle Ton Lahmung der nnteren Wurzeln des Plexos 
brachialis (Klumpke’sche Lahmnng). 

Aus der Eliaik des Harm Prof. Lichtheim so KOaigsherg i. Pr. 

Yon 

R. Pfeiffer, 

Cand. mod. 

(.Mit 5 Abbildungen im Text.) 

Im Gegensatz za den Lahmungsformen der einzelnen Armnerven, 
deren Krankheitsbilder der Deutung leichter zuganglich sind, bieten 
die zumal nach scbweren Traumen zur Beobachtung gelangenden 
com binirten Lahm ungen des Plexus brachialis bei der viel- 
fachen Verschlingung der Faserzttge, je nachdem die einzelnen Bttndel 
des Plexus vorwiegend betroffen werden, eine sehr wechselnde Grup- 
pirnng der befallenen Nerven- und Muskelgebiete dar. Dnchenne 1 ) 
stellte zuerst ein Krankheitsbild bestimmter Localisation auf (M. deltoi- 
deus, brachialis internus, infraspinatus und teres minor) und bezeich- 
nete es entsprechend der Aetiologie als „Paralysie obstStricale infantile 
du membre sup6rieur. Als Ursache dieser Lahmungsform sah Du- 
chenne die w&hrend der Entbindung statthabende mechanische Com¬ 
pression eines Theiles des Plexus brachialis an, vermochte jedoch 
nicht eine bestimmte anatomische Localisation anzugeben. Einige 
Decennien spater fand Prof. Erb 2 ) in einzelnen Fallen spontan 
(rheuraatisch) entstandener sowie auch traumatiscber Armlahmung 
eine ahnliche Localisation (M. deltoideus, biceps, brachialis internus 
und supinator longus) wie bei Duchenne’s Entbindungslahmung 
und erbrachte auf dem Wege der elektrischen Reizung den Beweis,. 
dass diesem klinischen Symptomcomplexe eine Lasion des 5. und 
6. Cervicalnerven, resp. ihrer vereinten Stamme zu Grunde liege, 

1) Electr. local. 3. ddit. p. 357 ff. 

2) Handb. d. Electrotherapie 1882. S. 286. 

Dentaehe Zeitachr. f. Nerrenbeilkunde. I. Bd 23 
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Das Krankheitsbild bei L&bmung der unteren Wurzeln des Plexus 
brachialis, charakterisirt durch atrophische L&hmung des Thenar, 
Hypothenar und der Interossei mit Verlast der elektrischen Erreg- 
barkeit, sowie durch Anasthesie im Bereich des N. ulnaris und 
medianus und gleicbzeitig bestebende oculopupillare PhAno- 
mene, war schon durch eine Reihe von Beobachtungen (Flaubert l ), 
Paget 2 ), Hutchinson 3 ), Maury et During 4 ), Sands undSe- 
guin 5 ), Seeligmtiller 6 ), Barwinkel 7 ) u. A.) bekannt, wurde aber 
erst durch die experimentelle Arbeit M Ue Klumpke's 8 ) aus dem 
Laboratorium des Prof. Vulpian in seinen anatomischen Grund- 
zttgen vbllig aufgedeckt. Trotzdem die durch Ltision der unteren 
Plexuswurzeln bedingten klinischen Symptome haufig zur Beobach- 
tung gelangen, durfte es bei der relativ selten mbglichen anatomi¬ 
schen Controle von Interesse sein, 2 zur Autopsie gelangte Falle 
aus der medicinischen Klinik des Herrn Prof. Lichtheim mit- 
zutheilen. 

Beobachtung L 

Rdsumd. Kauschus, 47 Jahre alt, ohne heredit&re Belastung. Eintritt 
des Leidens vor einem halben Jahre mit Schmerzen in der linken BrusthAlfte 
und der entsprechenden Schulter und OberextremitAt, sowie mit ParAsthesien 
im linken Arme. Aufnahme im November 1889. Deutliche, nicht 6de- 
matose Hervorwtilbung der linken oberen Thoraxpartie. Daselbst Venen- 


1) Memoire sur plusieurs cas de luxations, dans lesquels les efforts pour 
la reduction ont 6t6 suivis d’accidents graves. (Repertoire g^ndral d’anatomie et 
de physiologie pathologique et de clinique chirurgicale 1827.) 

2) Clinical lectures on some cases of local Paralysis. Med. Times and Ga¬ 
zette 1864. 

3) Narrative of a case in which it is probable that the roots of the brachial 
plexus were torn through and permanent Paralysis of the upper extremety and 
the cervical sympathetic was produced. — Illustrations of clin. Surgery. Vol. I., 
et Clinical notes on Paralysis of the Branches of the ocular cervical sympathetic 
nerve. Ophthalmic Hospital Reports. Vol. V. 1866. 

. 4) Case of exsection of the brachial plexus of nerves for the relief of painful 
neuroma of the skin. American Journ. of the med. Sciences. 1874. 

5) A case of traumatic brachial neuralgia treated by excision of the cords 
which go to form the brachial plexus. Arch, of scientific and pract. med. 1873. Vol. I. 

6) Ueber Sympathicusaffectionen bei Verletzung des Plexus brachialis. Berlin, 
kliu. Wochenschr. 1870. S. 313. —Zur Pathologie des Sympathicus. Deutsch. Arch. 
fUr klin. Medicin. XX. 1877. — L&hmung des Sympathicus nebst L&hmung des N. 
ulnaris durch Schussverletzung. Berlin, klin. Wochenschr. 1872. 

7) Neuropathologische Beitr&ge. Pathologie des Kopfsympathicus. Deutsch. 
Arch. fUr klin. Medicin. 1874. Bd. XIV. 

8) Contribution A l’dtude des Paralyses radiculaires du plexus brachial. 
Revue de MSdecine 1885. 
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ekta8ie ; Dampfung und Abschwachung des Athemgerausches. DftmpfuDg flber 
dem Manubrium sterni, Prominenz der 2. Rippe. Motilitat und Sensibilitat am 
linken Arme intact. Daselbst andauernde heftige Schmerzen. Verengerung 
der linken Lidspalte und Pupille, trage Reaction derselben auf Lichteinfall, 
keine Retraction des Bulbus. Keine Abplattung der Wange, keine vasomo- 
torischen Stdrungen im Gesicht. Hirnnerven intact. — Temperatur normal. 
Im Laufe des Monat December Ausdebnung der Dampfung fiber die ganze 
vordere und den grdssten Theil der hinteren linken Lungenpartie. Lah¬ 
mung des Thenar, Hypothenar und der Interossei mit stark herabgesetzter 
faradischer Erregbarkeit, galvanischer EaR und geringer Atrophie. Ana- 
sthesie ftir feinere Bertlhrungen, sowie Hyperasthesie bei starkeren Stichen 
im Vertheilungsbezirke des N. ulnaris, medianus und intercosto-humeralis, 
d. h. an der ganzen ulnaren Seite der Oberextremitat und der angren- 
zenden Schulterpartien. Normale Sensibilitat in den radialen Partien des 
linken Armes. Stark herabgesetzte faradische Reaction der Vorder- und 
Oberarmmuskein, sowie einiger Schultermuskeln (Pectoralis, Rhomboideus, 
Cucullaris, Supra- und Infraspinatus), galvanische EaR aller Schulter- und 
Armmuskeln ohne motorische Storungen und ohne nachweisbare Atrophie. 
Reflexe erhalten. Irregulare Fieberbewegungen. Hohe Pulsfrequenz. Unter 
zunehmender Dyspnoe Exitus am 4. Januar 1890. 

Klinische Diagnose. Tumor der linken Lunge, Lasion der unteren 
Wurzeln des linken Plexus brachialis. 

A u top si e. Tumor mediastini postici (Lymphosarkom) mit Uebergreifen 
auf die linke Lunge und Compression der Bronchien und GefUsse der¬ 
selben. — Hineinwuchern des Tumors in die Intervertebralldcher der 
linken ersten und zweiten Brustwurzel und den Wirbelkanal ohne Com¬ 
pression des Rttckenmarks. Lftsion der ersten linken Brustwurzel und 
des ersten Ramus communicans. — 2. Brustwurzel nur bei ihrem Austritt 
aus dem Spinalkanal von Geschwulstmasse umgeben. Zeiehnung des Rticken- 
marksquerschnitts normal. Stark vendee Injection der Abdominalorgane. 

Histologischer Befund. Aufsteigende isolirte Degeneration der 
ersten und zweiten Brustwurzel. Entartung der peripheren Wurzeln an der 
Druckstelle. — Im obersten Cervicalmark starke Gefassinjection, Substanz- 
verluste im Centrum der grauen Saule. 

Krankengeschichte. 

Patient, hereditar nicht belastet, war in frflheren Jahren im Wesent- 
lichen stets gesund. Sein jetziges Leiden begann im Juli 1889 mit Schmer¬ 
zen im linken Schultergelenk, welche in unregelmassigen Intervallen auf- 
traten, dfters ausserst heftig waren und nach kurzer Zeit auf die ganze 
linke Oberextremitat ausstrahlten. Mit diesen Schmerzparoxysmen waren 
Kaltegeftlhl und leicht eintretende Ermtldung im linken Arme verbunden, 
und schon nach geringen kdrperlichen Anstrengungen traten Herzklopfen 
und hochgradige Athemnoth ein. Hierzu traten Heiserkeit, mit Expecto¬ 
ration schleimigen Auswurfs verbundener Husten, sowie Schmerzen in der 
linken Thoraxhalfte. Seit einiger Zeit besteht starke Druckempfindlich- 
keit der Wirbelsaule. Die Aufoahme des Patienten in die Klinik des 
Prof. Lichtheim zu Kdnigsberg erfolgte am 5. November 1889. 

23* 
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Status pmesens. Mittelgrosser, schwHchlich gehauter Patient mlt 
geringem PanoicuLus. Seosoritun frel, Teospewufcur normal. Bei Inspection 
des Gesiehts trifcfc cine deuttiche Pupillendifferenz zu Tage, indem die linke 
Pnpille sefar stark verengt ist und auch im Dunkeln nicht ganz die Weite 
der reekten erreicht Der Unterschied in der PupillenweLte wird noch auf- 
Callender, wenn der Blick in die Feme gerichtet, schwindet dagegen Cast 
vdilig beim Convergiren. SebschfcrCe recbts 7 g links normal, Augenhinter- 
grund intact. Binsicbtlicb der BlutflfiUe, Temperatur und Secretion bestebt 
koine Differenz. Ebensowenig lassen sich Motilitats- und Sensibilitfttsstd- 
rungen inaerhalb dee Gesichts nachweisen. 

Der Scklockact ist etwas erschwert, iadem feste Speisen nur lang- 
sam hinuntergleiten und ibr Genues Schmerzen im Rficken verursacbt. 

Der Hals bietet in seines oberen Partien nichts Besonderes dar, da¬ 
gegen ist seine linke untere Halfte etwas bervorgewdlbt und dieae Schwel- 
lung gebt auf die angrenzenden Tbeile der entsprechenden Tboraxhalfte 
fiber, so dass die Schlttsselbeingruben und die Foesa supraspiaata links in 
ibren Formen etwas yerwaschen erscheinen. Oedem lasst sich in den 
genaniiten Bezirken nieht nachweisen, dagegen besteht eine deutlicke Ek- 
tasie der Venen, welcbe nach dem Halse hinaufeiehen. Der Thorax weist, 
abgesehen von einer auffftlligen Prominenz der zweiten Rippe am Sternal- 
ansatz, normale Configuration auf; bei der Athmung scheint die linke obere 
Brusthalfte etwas zurtickzubleiben — keine Dyspnoe. Bei der Cnter- 
Buchung der Lungea gebea die linken oberen Theile ged&mpften Schall 
und auBcultatori8ch hort man fiber dieses Regionen stark abgeBchw&chtes 
Athemgerau8ch und zablreiche klanglose Rasselgerausche. Auffallend ist 
eine Starke Druckempfindiichkeit der linken Fossa supra- und infraspinata, 
welche besonders intensiv ist an einer dicht neben dem Processus spinosus 
des 1. Brustwirbels gelegenen umschriebenen Stelle. 

Die Herzdampfung bat nacb beiden Seiten normale Ausdehnung und 
reioht nach oben bis zur 3. Rippe; der Spitzenstoss, nicht sichtb&r, ist 
im 4. Interoostalraum innerhalb der Mammillarlinie schwach hebend zu 
ftthlen. In unmittelbarem Anschluss an die Herzdampfung folgt eine eben- 
falls gedampfte Zone, welcbe nach oben bis zur Fossa jugularis reicht, 
rechts den Stern&lrand zur Grenze bat, nach links denselben nm 3 Fin¬ 
ger Breite flberschreitet. Eine systoliscbe Hebung dieses Dfimpfungsbezirks 
lasst sich nicht constatiren, dagegen ffiblt man deutliche Pulsationen im 
linken ersten und zweiten Intercostalraum nahe am Sternum. Ausculta- 
toriscb erweisen sich die Herztfine rein. Ueber der D&mpfung ist kein 
Gerftusch naobweisbar. Der Puls scheint bei erhobenen Armen an der 
linken Radialis etwas schwftcher zu sein und sp&ter einzutreffen als rechts, 
ist im Uebrigen aber von normaler Beschaffenheit. 

Abdomioalorgane intact. 

Stuhl und Urin ohne pathologische Besonderheiten. 

Bei der Untersuchung der Extremit&ten lasst sich an den beiden 
unteren und der reohten oberen Extremitfit nichts Abnormes nachweisen. 
Der linke Arm erscheint ein wenig voluminfiser, ist jedoch nicht fidematfis. 
Die Venennetze sind bier stark geffillt, die motorische Kraft etwas ner- 
mindert, der Gelenkapparat jedocb intact. Seusibilitatsstfirungen feblen, 
doch giebt Patient an, ausserst heftige Scbmerzen in der ganzen Aus- 
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dehnung der linken Oberextremitftt eu empftnden uud oft das Geftfhl des 
Petzigseins zu verspfiren. 

Im Lauf des Monats November bleiben die Bebmerzen im linken Arm 
in unvermiaderter Heftigkeit Tag and Nacbt bests ben, so dass nach ver- 
geWicher Darreichung von Pbenaeetin Morpbiinn subcutaa dargereioht wird. 

— Der Hustenreiz dauert fort; im Sputum finden rich After zablreiebe 
Klfimpeben, die zneammengesetat rind aus >erfettetea Alveolarepitbelien, 
dagegen kein Pigment entbahen. Tuberkelbacillen nfcbt nachweisbar, 
Temperatur andaoernd subnormal. 

Eine Anfangs December (4. December 1889) angegtellte, erneuie Differ- 
suchung zeigt die Schwellung der linken Schultergegend unverflndert. 
Der Befand fiber den Lungen weicht von dem frflheren insofern ab, als 
jetat die gedttmpften Partien der linken Lunge an Ausdebnung gewonnen 
haben, Vorne rricben sie bis zur 5. Rippe, auf der Mnteren Befoe bis 
etwa zu derselben H6he, dann folgt hier eine bandbreife, hellkliagende 
Zone, die ca. % Finger breit unterkalb des Angulus scapulae wiederum 
in elnen Dfimpfungsbezirk fibergebt. Letzteter schneidet in der binteren 
Axillarlinie zieiftlich seukrecbt nb. Auscultationsbefand fiber den ge- 
dfiarpften Bezrrken uirvetindert, der Pectoralfrcmitus daseibst etwas ver- 
mmdert. Die MotitiUR ist am linken Arme m Sehulter-, Hand- und Finger - 
gelenken sebr beschrttnkt, die motorisehe Kraft sebr goring, ein Reflex nur 
am Triceps aaelttsbar. Die SensibilitAtsprttfuDg ergiebt eine geringe Herab- 
setanng des Tastrinus am 4. and 5. Finger, in welchen Patient das Ge- 
fttbl des Pelzigseins veTspttrt; an den anderen Fingern bestebt sehr feines 
EtopfinduDgsverraflgen. 

8. December. Die Motitit&t am linken Arme ist im Wesentlichen 
unverfindert. Der Druck der Hand ist sehr schwach; ausgesproohene 
Klanenhand (Lftbmung der Intefossei). Hinsichtttch dor BewsibilitAt or- 
wetet rich die gauze Ulnarseite der Extremist ftlr feinere Berfibrungen 
anfiathetiseh; Spitze und Kcrpf einer Nadel vrefden hior niobt nntersobleden, 
stdrkere Bertthrungon rufen lebhafte Schmerzen bervor. An der Radial- 
seite des Arms ist die Sensibilitkt normal und keine scbsrfe Grenze zwi- 
soben anttsfchetiseher Zone nnd normal empflndendem Bezirke nacbweisbur. 

— Die Schmerzen im linken Arm und den angrenzenden 8chuf ter partien 
bestehes fort and erreicben zeitweise eine solehe Hfibe, dass selbfit ganz 
leise Berfibrungen an diesen Stellen vom Kranken niekt ertragen werden. 
Dabei wird das Allgenreinbefinden immer schlethter, die Kmfte schwinden 
tfiglicb mebr and der Appetit liegt vtfllig darnieder. 

Foe tor ex ore. Obstipation. 

16. December. Die Motilit&t im liuken Arm ist etwas gebessert. 
Die Bewegungen in den einzelnen Gelenken werden bis auf Ab¬ 
duction nnd Adduction der Finger in missigen Grenuen, wenn anch mit 
sehr geriager Kraft aasgeffihrt. Die ffir feinere Berfihrungen anisthefi- 
scbe Zone an der Ulnarseite des Ames Htost rich in die entspreehendeu 
Partien von Axelbfible und 8cb«Uer verfolgen. Die radialen Partien 
scheinen leicht hyperfisthetisch. Bei der Prfifung der elektriscben Erreg- 
barkeit zeigt sich am linken Arm die faradische Reaction im Verthei- 
lungtbezirk des N. nlnarie und median us sehr vennindert, die galvaniscbe 
trfigt den Typus der EaR. Keine deutliche Atrophic. Der Befand an 
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dem tlbrigen KOrper ist im Wesentlichen unver&ndert; nur erscheint neben 
der Verengerung der linken Pupille jetzt auch die Lidspalte dieses Auges 
in ihrer Weite etwas vermindert. Temperatnrschwankungen zwischen 36 
und 33)5°. Pais beschleanigt (120). Allgemeinbefinden besser. 

19. December. In der linken Supraclavicnlargrube l&sst sich eine 
haselnussgrosse geschwollene, nicht frei bewegliche Lymphdrlise nach- 
weisen and in der Infraclavicaiargrube derselben Seite ist ein harter, un- 
beweglicber Zapfen von etwa gieicher Grdsse ftihlbar. Die Schmerzen 
im linken Arm haben in ihrer Intensit&t etwas nachgelassen, dagegen 
bestehen hochgradige Schlackbeschwerden bei Aafnahme fester Speisen. 
Temperatur febril. 

23. December. Die D&mpfung liber den hinteren linken Lungen- 
partien hat an Ausdehnang gewonnen and nimmt nanmehr die ganze 
entsprechende Thoraxh&lfte ein. Verschiechterang des Allgemeinbefindens, 
Temperaturerhdhnng. 

30. December. Bei einer erneuten Priifung der Motilit&t des lin¬ 
ken Armes erweisen sich Schulter- and Ellenbogengelenk normal be- 
weglich, die Flexoren und Extensoren des Unterarmes sehr schwach. An 
der Hand sind s&mmtliche Muskeln paralytisch and nar eine geringe 
Opposition des Daumens ist noch mOglich. Faradisch sind Thenar, Hypo- 
thenar und die Interossei reactionslos; galvanisch besteht in diesen Muskel- 
gruppen EaR (tr£ge Zuckung — AnSZ = KaSZ). Die Vorder- und Ober- 
armmuskeln, sowie die Mm. pectoralis major, cucullaris, rhomboidei, supra- 
und infraspinatus sind in ihrer faradischen Erregbarkeit stark herabgesetzt 
und reagiren nur noch auf die st£rksten StrOme. Galvanisch geben alle 
Muskeln der Schulter, des Ober- und Unterarms der linken Seite tr&ge 
Zuckungen. 

In den ersten Tagen des Januar 1890 steigert sich die Schw&che 
des Patienten; der Puls wird ausserst frequent, die Athmung stark dys- 
pnoisch — deutliche Facies Hippocratica. Exitus letalis am 4. Januar 1890. 

Auf Grand der klinischen Symptome war intra vitam die Diagnose 
auf einen Tumor der linken Lunge mit Uebergreifen auf die unteren Wur- 
zeln des Plexus brachialis und Mitbetheiligung der ersten und zweiten 
(N. intercosto-humeralis) Brustwurzel gestellt worden. 

16 Stunden postmortem wird von Prof. Neumann folgender Sec- 
tionsbefund gemacht: 

Die Leiche zeigt kr&ftigen Knochenbau, gering entwickelte Muscu- 
latur und ziemlich atrophisches Fettpolster. Nach ErOflfnung des Abdo¬ 
mens fallt eine starke vendse Injection der vorliegenden Organe auf; die 
Leber ttberragt handbreit den Rippenbogen — Fltissigkeitsergflsse fehlen. 
An dem flach gebauten Thorax prominirt die 2. Rippe ziemlich erheblich 
und in der Umgebung des linken Schlttsselbeins unmittelbar unter der 
Clavicularportion des M. sternocleidomastoideus treten Geschwulstknoten 
deutlich hervor. Dieselben lassen sich in die Infraclavicaiargrube ver- 
folgen liber die erste Rippe hinweg, deren Knorpel beginnende Verknd- 
cherung zeigt. 

In der erdffneten ThoraxhOhle zeigt sich der vordere Rand der linken 
Lunge mit dem Pericard verwachsen und die rechte Lunge dem rechten 
Sternalrand entsprechend in ganzer Ausdehnung an den Rippen adherent. 
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Der linke Pleuraraum erscbeint vdllig obliterirt, indem die namentlich in 
den oberen Partien sichtbaren GeschwaUtmassen sich seitlich an den Rip-, 
pen entlang fortsetzen. Die beiden Blatter der rechten Pleura sind eben- 
falls, jedoch nur locker verwachsen. Nach Herausnahme der Brnstorgane 
zeigt die rechte Lnnge normales Volumen nnd auf dem Querschnitt dde- 
jmatdses, nicht sebr blutreiches Gewebe. Der ganze Raum fiber dem Herzen 
wird eingenommen von einer aus zahlreicben teigigen, markigen Knollen 
zusammengesetzten Geschwnlst (Lymphosarkom), welche mit der medialen 
Flache der linken Lnnge in fester Verbindnng steht. In diese mediasti- 
nale Geschwnlst treten die grossen Geffisse, Aa. pulmonales nnd Tbeile 
des Aortenbogens ein. Der recbte Pnlmonalarterienast zeigt normale 
Weite, der linke ist dnrch die Gescbwnlstmassen comprimirt nnd sein 
Lnmen anf eine schmale Spalte reducirt. Zwischen dem linken Ast der 
Pnlmonalis nnd dem linken Vorbof schiebt sicb gleicbfalls ein Theil der 
Geschwulstmasse ein. 

Die linke Lnnge zeigt auf dem Unterlappen einen continuirlichen 
pleuritischen Belag nnd lasst am Oberlappen zahlreicbe flach promini- 
rende, linsen- bis bohnengrosse Rnoten erkennen. Eine grosse Geschwnlst- 
masse nimmt ferner die Lungenspitze ein, breitet sich hier in mehr als 
1 Cm. dicker Schicht in den Pleurabl&ttern aus nnd Bteht mit zahlreichen 
in dem Lungengewebe selbst eingebetteten Knoten in Verbindnng. Auch 
vom Hilus aus ist die Lnnge durch den erwahnten mediastinalen Tumor 
zurflckgedrangt; die in demselben liegenden Bronchialdrtlsen sind melano- 
tisch verfarbt. Im Unterlappen der linken Lunge finden sich auf Quer- 
schnitten zahlreiche circa erbsengrosse Eiterhdhlen mit gerdtheter Wan- 
dnng und die verdickten Bronchialaste zeigen in diesen Gebieten stark 
injicirte Schleimhaut. 

Die Aorta descendens und der Oesophagus verlaufen unter der Ge- 
schwulst; die Trachea ist bis zur Bifurcation seitlich verlagert. Der linke 
Hanptbronchus ist in die Geschwulstmasse eingelagert und sein Lumen 
anf einen Durchmesser von circa ! /2 Cm. verengt. Das Gewebe zwischen 
den Geschwulstknoten des linken Oberlappens ist hepatisirt, dasjenige des 
Unterlappens zwischen den Bronchiektasien sehr schlaff, fast vdllig luftleer. 

Am Herzen nichts Besonderes. 

An der linken Seite, mit der Muskelsubstanz in inniger Verbindnng, 
erstreckt sich eine schwache Geschwulstplatte abw&rts bis zum 4. Wirbel- 
kdrper nnd steht in unmittelbarem Connex mit denjenigen Theilen der 
Mediastinalwand, die fiber die erste Rippe hinweg nach dem Halse ziehen. 

Ebenso ist im Znsammenhang mit dieser an der linken Seite des 
oberen Theils der Brustwirbels&ule befindlichen Geschwulst eine zweite an 
der Innenfl&che der Rippen gelegene Tumormasse, die von der erwahnten, 
die Lungenspitze nmgreifenden Geschwulstplatte znrflckgeblieben ist. 

Die Abdominalorgane sind ausserordentlich blntreich, im Magen nnd 
rDarmtractus starke vendse Injection nnd Stauungskatarrh. 

In dem erdffneten Spinalkanal erscheint die Dnra zart, die subarachnoi- 
dealen Rftume mit einer massigen Menge klarer Fltlssigkeit erftllit. Nach 
Herausnahme des Rtlckenmarks zeigt sich anf der Hinterflache der Wirbei- 
kdrper ein zurflckgebliebener, an der linken Seite des Ligamentnm posti- 
cum ausgebreiteter Geschwulstrest, der sich von da in das Foramen ver- 
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tebrale des 1. Dorsalnerven Mneinerstreckt. Die Pia fet an der hinteren 
Seite zart nnd dnrchsichtig. Lendew- trad Haisanecbwellmrg normal ent* 
wickelt. Die Consistenz des Rttckenmarks ist (iberall normal; die Zeich- 
nang anf Qaerscbnitten Htsst niebts Abnormes erkennen. 

Die 3 un ter a ten Hals- and 3 obersten Brnstwirbel warden znsammen 
mil den 3 ersten Rippen nnd dem Plexus brachiaiis beratsgeDommen. 
Naeh Anfmeisselnng der Intervertebrallbcher wird mit Sioherbeit fest- 
gestellt, dass die letzte Halswurzel frei ist, w&hrend die erste Brest* 
wnrzel in der bis in den Spinalkanal hineingewncberten Geschwnlstmasse 
aafgegangen ist, so dass der erste Ramns eo minimi cans mitbetroffen ist. 
Die 2. Brestwurzei Iiegt in ihrem spin alen and intervertebralen Verlanfe 
frei da and ist nar eine gams knrze Strecke nach ihrem Anstritt atm dem 
Intervertebralkanal von GesehwnlstmcsBen flberwuchert. Die 3. Brust- 
wnrzel ist frei. 

Histologischer Befund. Das Rttckenmark worde in Mttllar- 
scber Flttssigkeit gebftrtet, in Celloidin eingebettet and die einzelnen 
Scbnittserien theils mil Carmin gefftrbt, theils naeh der Weiger t’seben 
Metbode bebandelt. 

Die pr&gnantesten Vertaderongee finden sicb in der Hflbe der Com¬ 
pression genan aof die linke Hftlfte des normal configatirten Rtteken marks- 
qaerschnittes besebrftnkt nnd zwar entsprechend dem Obduotionsbeftind an 
der ersten Brustwnrzel starker ausgepriigt als an der zweiten. Bier siebt 
man (s. Fig. 1 and 2) sobon makroskopisob ein schmalefe, dem Hmterborn 

Fig. 1. Fig. 2. 



von der Peripherie bis etwa zur Mitts seines wedi*ten> Raftdes anliegendes 
Feld, welches sieh dnreh seine hellere Fflrbnng anf H&matoxylinpr&pwralen 
von der dunkleren Umgebang denllich abbebt. Das Hbrterfeorn ersoheiat 
dadureh dentlieh verbreitert, die hiwteren peripberen Wurzeto def ent- 
sprecbenden Seite ausserst biass gefitrbt. 

Bei der mikroskopisohen Untewaebung ergrebt sich foigendesBild: 
1m Bereiebe der besebriebenen, heller thigirten Zone siebt man Qnellang der 
nervdsen Elemente and des mterstitiellen Gewebes. In den ausgedebnteH 
Myelinscheiden zeigen die Axencjiinder weeksetodes Adssehen: mtti Thsil 
deatlicb hypertropbiscb, fallen sie allein einen Masobenranm ans, oder er- 
scheinen von einem farblosen, bomogenen Hofe Oder einer leicbt gramilirt0& 
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Snbstanz nmgeben; an anderen Stellen liegen sie mehr der Wand des er- 
weiterten Maschenraumes an nnd bieten wecbeelnde Gestaltung dar, oder 
sie fehlen endlioh ganz nnd es entsteben dann dnrcb Aneinanderlagern 
einiger leerer Myelinschollen vacnolenartige Gebilde. Nach dem Hinter- 
strang zn ist die Begrenznng des degenerirten Feldes koine scharfe; riel- 
mebr mischen sicb an der Peripherie awiscben den ver&nderten normale 
Nervenfasern ein, die sicb auob in den centralen Partien des entarteten 
Bezirkes mitten unter gequollenen Axeneylindern in sp&rlieher Anzahl 
▼orfinden. Die starken Fasern der binteren Wnrzeln sind an diesem 
Degenerationsprocess mitbetheiligt, dagegen l&sst sicb ein Betroffensein 
der Lissauer’schen Randzone in ihrem lateralen nnd medialen Abscbnitte 
nioht nacbweisen. Kdrnchenzellen konnten trotz mebrfacher genaner Unter- 
snchung an keiner Stelle des entarteten Feldes anfgefunden werden. Im 
Uebrigen bot der Rttekenmarksquerschnitt in diesen Hflhen keine deutiiche 
Abweicbung yon der Norm dar. Die vorber erw&hnte hellere F&rbung 
der linken peripberen binteren Wurzel erwies sich mikroskopisch als Folge 
auegesproohener Entartnng. An einzelnen Fasern zeigt die Schwann’sche 
Scheide normale Begfenzungslinien nnd Dimensionen, wftbrend die Mark- 
scbeide discontinnirlicb zerklttftet ist; an anderen Stellen sieht man das 
Mark streckenweise in eine Unzahl an Grttase nnd Gestaltung sehr varii- 
render Brnohsttlcke zerfallen nnd diese von feinsten KOrncben nnd Fett- 
trbpfcben nmgeben. Noch andere Fasern sind betrkchtlich verschmftlert, 
nnd in ibrer stellenweise ganz collabirten Schwann’schen Scbeide sieht 
man als letzte Reste des DegenerationsprCcesses vereinzelte spindelfdrmige 
Kerne. Andetttnngen eines regenerativen Processes lassen sich nirgends 
constatiren. 


Fig. 3* Fig. 4. 



Verfolgt man von der ersten Brustwnrzel die Degenerationszone auf- 
w&rts, so rflckt dieselbe mehr nnd mehr nach innen nnd lebnt sicb im 
oberen Cervicalmark an das Septum intermedium an; die Goll’schen Strange 
bleiben unbetheiligt. 

Im Bereicb aes unteren Cervicalmarkes (8, Halsnerv, s. Fig. 3) ent- 
fernt sich der degenerirte Befcirk allffltthlich von der Peripberie des Rtlcken- 
marks nnd nimmt, dem medialen Rande des Hinterborns anliegend, die 
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2 vorderen Drittel des Hinterstrangs, die eigentliche Wurzelzone mit 
Freilassang des ausseren Feldes ein. Id der Hflhe des 5. Cervicalnerven 
(s. Fig. 4) zieht sich das Entartungsfeid allmfthlich von dem medialen Rande 
des Hinterhorns zurttck, so dass l&ngs desselben von der Peripherie bis 
zur hinteren Commissur eine schmale Zone intacter weisser Substanz frei 
wird. Die Grenze zwischen normalem nnd entartetem Gewebe wird medial 
durch das Septum intermedium und seine Verlangerung gebildet, lateral 
sind die Contouren verwischter. 

Ein Querschnitt im Niveau des 3. Cervicalnerven (s. Fig. 5) zeigt 
die entartete Partie unmittelbar auf der Grenze zwischen Goirschen und 

Burdach’schen Strftngen 
deutlich sichtbar, wah- 
rend in dem obersten 
Halsmark eine scharfe 
Abgrenzung nicht mehr 
mdglich ist; doch lasst 
sich auch hier eine Be- 
theiligung der Goll’schen 
Strange nicht constati- 
ren. Die mikroskopi- 
schenVeranderungen im 
Bereich des localisirten 
Herdes sind andauernd 
nahezu gleich, dagegen 
participiren im Hals¬ 
mark die peripheren 
Wurzeln nicht mehr am Degenerationsprocess. In der ganzen Cervical- 
anschwellung findet sich mehr oder weniger ausgesprochene Gefassinjection, 
die von unten nach oben an Intensitat zunimmt und in der Hdhe des 
1. und 2. Halsnerven zu ausgedehnten, schon makroskopisch sichtbaren 
Substanzdefecten, besonders im Centrum der grauen Saulen auf der Hdhe 
der Commissur, ftihrt. Hier sielit man mikroskopisch, namentlich in den 
vorderen Partien der Hinterstrange, diffuse Infiltration mit rothen Blut- 
kdrperchen, sowie vereinzelte mattrothe Plaques (wahrscheinlich coagu- 
lirtes Blutserum). 

Gleichzeitig fallt in den obersten Theilen des Halsmarks eine in 
den hinteren Theilen des Matkmantels besonders deutliche, in den Vorder- 
und Seitenstrangen weniger bemerkbare geringe Hypertrophic einzelner 
Axencylinder auf, ein Befund, der bald mehr und mehr zurttcktritt und 
bereits im mittleren Cervicalmark nicht mehr deutlich nachweisbar ist. 

Unterhalb der 2. Brustwurzel lassen sich deutliche Abweichungen 
von der Norm an grauer und weisser Substanz nicht mehr nachweisen. 


Fig. 5. 



Epikrise. 

Vor der ErOrterung der klinischen nnd anatomischen Merkmale 
unseres Krankheitsfalles beabsicbtige ich in Ktirze die Resnltate, 
zu welchen M me D^j^rine-Klumpkein ihrer citirten Arbeit gelangt 
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ist, zu erw&hnen, am dieselben dann mit dem bei nnserem Patienten 
gemachten Befunde za vergleichen. 

In ihrem Aufsatz fdhrt die Verfasserin als charakteristische 
Merkmale bei L&hmung der anteren Plexus wurzeln folgende an: 
„ParaIysie et atrophie des Eminences thenar, hypothynar et des 
interosseux, perte de la contractility yiectrique; anaesthysie de la 
moitiy interne de la main et de l’avant-bras, c’est A dire de la zone 
de distribution cutan6e dn cubital et du brachial cutany interne, phyno- 
mAnes oculo-pupillaires: myosis, rytrycissement de l’orifice palpebral, 
petitesse du globe oculaire." Als anatomisches Substrat des ge- 
schilderten Symptomencomplexes sieht Klumpke in Uebereinstim- 
mung mit den anderen Autoren eine genau auf die unteren Wurzeln 
des Plexns brachialis beschrknkte L&sion an und fllhrt zum ersten 
Male mit aller Sicherheit die oculopupill&ren Phknomene auf eine 
Mitbetheiligung des Bamus communicans der ersten Brustwurzel 
zurttck. Experimente, die im Laboratorium des Prof. Vulpian ad 
hoc an Hunden angestellt warden, ergaben als Besultat: „La section 
ou l’arrachement des nerfs du plex. brachial ne s’accompagnent de 
phynomAnes oculo-pupillaires que lorsque le rameau communicant du 
premier nerf dorsal est intyressy. Les phynomAnes oculo-pupillaires 
existent toujours seals, ils ne sont jamais accompagnys de troubles 
Tasomoteurs, comme les nerfs vasomoteurs de la face passent par 
les 3, 4, 5 m<B paires dorsales." 

Yergleicben wir mit diesen Ergebnissen der franzbsischen Arbeit 
die bei unserem Patienten gemachten kliniscben und anatomischen 
Befunde, so ergiebt sich in alien wesentlichen Punkten eine grosse 
Gongruenz. Auch hier fUllt in erster Reihe die eigenartige Combina¬ 
tion auf von oculopupill&ren Phknomenen (Yerkleinerung der Lidspalte, 
sowie Yerengerung and tr&ge Reaction der Pupille) mit L&hmung 
des Thenar, Hypothenar und der Interossei und AnAsthesie im Be- 
reich des N. ulnaris und medianus. Abweichend dagegen ist bei 
nnserem Kranken die Ausdebnnng der Anksthesie auf die ulnaren 
Partien des Oberarms und SchultergUrtels, d. b. im Gebiete des 
N. intercosto-humeralis, wie sie auch in einem Falle von Seelig- 
mtiller (1. c.) zur Beobachtung gelangte and die ein Betroffensein 
des Ramus communicans des 2. Dorsalnerven -voraussetzt 

Die geringe Atrophie der gelkhmten Muskelgruppen findet wohl 
in der relativ kurzen Dauer des Krankheitsprocesses befriedigende 
Erklkrung, ebenso wird die galvanische EaR aller Arm- und Schulter- 
muskeln der linken Seite durcb den Sitz der Geschwulstmasse in¬ 
mitten des Plexus brachialis verstkndlicb. 
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Die intra vitam beobachteten krankhaften Phanomefte fiber der 
linken Lange sind lediglicb durch das Vorhandensem des Tumors 
bedingt and bedtirfen keiner weiteren Erlfinterang. 

1st somit unser Fall kliniiscb ein nabezo typisches Symptowenbild 
far Lahmung der unteren Plexnswurzeln, so werden aoch in anato- 
misch-patbelogischer Bimicht die experimentell gewonnenen Reealtate 
Klumpke’s vollauf bestatigt. Scbon bei der Aatopsie koaote mit 
Siekerheit eine Betbeilignng der ersten sod zweiten Brastwarzel con- 
statirt werden; die erste war in einer ganzen Strecke ibres Verlanfes von 
der Ursprang88telle an, die zweite nor bei ihrem Anstrht ads der Inter- 
vertebralbffnftng in Gescbwnlstmasse eingebettet. Bistologiseb konnte 
dann eine secondare Degeneration der ersten and zweiten linken Brnst- 
warzel, entsprechend der Lege des Tumors im dphnikansd, sicher 
naebgewiesen and in ihrem aafsteigenden Verlanfe bis zum oberen 
Halsmark verfolgt werden. Fttr die Anffassang des mikroskopiscben 
Befnndes, als einer dnreh Compression von Seiten des Tamors be- 
dingten secandhren Degeneration, sprecben aaeh die Verfindernngen 
der peripheren hinteren Wnrzel an der Drneksteile. Diesel ben zeigen 
alle Cbaraktere einer Entartang, von den Initialstadien der Degeneration 
bis zn weit vorgescbrittenem Zerfall von Markschelde and Axencylinder. 

Somit ist in nnserem Falle nnzweifelhaft die L&sion der ersten 
and zweiten linken Brnstwarzel mit ibren Rami communieantes nacb- 
gewiesen; die Degeneration der letzteren konnte sick natttrlrch central- 
warts infolge der intacten Verbindang mit den trophiscben Oanglien- 
zellen des Vorderhorns nicht geltend macben. 

Hiermit dttrften zum ersten Male, soweit ich ans der mir za- 
gttnglichen Literatnr ersehen konnte, die experimentell an Braden 
gewonnenen Resultste Klnmpke’s dnreh genane aaatomrscb-histo- 
logische UdtersuChnngen am Mensehen beBtatigt seis. 

Allein noch in eiaer anderen Binskht dttrfte uneere Beobachtnng 
Interesse beanepmehen, namlich hinsiehtlieb der Frage ttber den 
Faserverlauf in den Hinteretrangen des menscblkhen Rttckenmorkes. 

Unsere Kenntniss ttber den Anfbaa der Binterstrange sttttet sieh 
im Wesentlichen anf das Stadium der experimentell an Thieren er- 
zeagten Degeneration and ist Gegenstand zablrekher eingeheoder 
Forscbnngen gewesen. 

Nach der grnndlegeitden Arbeit von Tfirk and den wkktigen 
eubryologischen Untersnchangen Flechsig’s ttber die Leitangs- 
bahnen im Rttckenmark gelangte Sckiefferdecker') dnreb Zn- 

l) Ucber Regeneration, Degeneration and Arcbitektar des ftdekentnarks. 
Virchow’s Archiv. Bd. 67. 1876. 
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sammenstelluBg von aufsteigender secund&rer Degeneration nach 
qnerer Durcbtrennung des Hunderttckenmarkes and jener Verknde- 
riBgen, die man beim Menschen naeh Compression der Cauda equina 
naehgewiesen hatte, zn der Anschauung, d&ss die Goll'schen Str&nge 
yob Fasern ausgefttllt sind, die von den troterhalb des letzteB Brust- 
nervenpaares eintretenden Nervenwnrzeln zum Gebirn aafsteigen. 

Sp&ter con8tatirte Singer 1 ) bei seiner experimentellen Studie 
tlber secund&re Degeneration im Rllckenmark des Hundee eine nn- 
geahnte Regelmassigkeit der Vertheilung auf dem Querschnitt bei 
alien direct zur Medulla oblongata aufsteigeaden binterea Wqjzel- 
fasern. Der Autor fand bei der Durchscbneidung des unteren Rlicken- 
marksabscbnittes constant in der Eintrittshbbe des duxchschnittenen 
Nerven das Degenerationsfeld dem medialen Rande des Hinterborns 
anliegend, dann ein successives Vorrticken der Entartungszone nach 
der medialen Seite, wahrend sich die entarteten Fasern des n&cbst 
hbheren Nerven lateral anlagerten. Die Bildung der Goll’schen Strange 
ware nach Singer so zu erklaren, dass von jeder hinteren Wurzel 
eine geringe Faseranzahl als directe Bahn zur Medulla oblongata 
veriauft, wobei sich vielleicht noch andere aus der grauen Substanz 
stammende Fasern zugesellen. An ihrem Aufbau betheiligen sich 
die Sacral- und Lumbarnerven, von den Dorsalnerven ist dieses nicht 
mit Sicberheit zu constatiren. 

Die von Singer flir die untereren Spinalnerven gefundene 
gesetzmassige Vertheilung der Degeneration wurde bald darauf von 
Kahler 2 ) in ihrer GUltigkeit auch auf die Dorsal- und Cervical- 
nerven ausgedehnt. Um die Veranderungen nach geringer Com¬ 
pression des Rttckenmark8 zu erforschen, injicirte der genannte Autor 
Hunden fltissiges Wachs in das Lumen des Spinalkanals, und zwar 
meist auf der Grenze des Dorsal- und unteren Halsmarks, und 
untersuchte dann das Rllckenmark der in verschiedenen Perioden nach 
der Operation getbdteten Thiere. Bei einem seiner Versuchsthiere, 
das die Rllckenmarkscompression 5 Wochen tiberlebte, fand Kahler 
eine Lesion des 1. und 2, Brust- und der 4 untersten Halsnerven und 
bei mikroskopischer Untersuchung eine Degenerationszone in dem 
einen Hinterstrang, welche hinsichtlich des Verlaufes und der 
Gestaltung nahezu vftllige Analogic mit dem bei unserem Patienten 
constatirten Entartungsbezirke aufweist. Gesttitzt auf diese und 

1) Ueber secundare Degeneration im Rllckenmark des Hundes. Sitzungs- 
bericht der Wiener Akademie, mathem.-naturw. Klasse. Bd. LXXX1V. 1881. 

2) Ueber die Ver&nderungen, die sich im Rllckenmark infolge elner gering- 
gradigen Compression entwickeln. Zeitschr. f. Beilkunde. Prag 1882. 
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ahnliche Befunde bestatigte Kahler die Singer’schen Resaltate 
und schloss daraus, dass, je tiefer die Ein trittss telle einer hinteren 
Wnrzel ist, um so naher die direct in dem gleichseitigen Hinter- 
strange aufsteigenden Fasern derselben dem hinteren Ende des Septum 
medianum stehen. Gleichzeitig stellte Kahler, wie schon vorher 
Schiefferdecker (1. c.), die Sonderung des Hinterstranggebietes 
in 2 Bezirke (Goll’sche und Burdach’sche Strange) als nicht durch- 
ftthrbar bin. 

Beobachtungen yon Compression der Cauda equina am mensch- 
lichen RUckenmark flihrten Schultze 1 ) zu ahnlichen Anscbauuugen 
liber die Constituirung der Goirschen Strange, wie sie schon 
Schiefferdecker ausgesprochen hatte. Es stellen nach seiner Ansicht 
die zarten Strange die langsten Faserztlge desjenigen Systems von 
Faserbiindeln dar, die als centripetale Fortsetzungen der hinteren 
sensibeln Wurzeln der Unterextremitaten und vielleicht auch des 
Dorsaltheils anzusehen sind. 

In der letzten liber diesen Gegenstand verbffentlichten Arbeit 
von Singer und Mtinzer 2 ) gelangen die genannten Autoren nach 
zahlreichen Experimenten an Thieren (Warm- und Kaltbllitern) zu 
folgenden Resultaten: „ Jede hintere Wurzel zerfallt bei ihrem Eintritt 
in das Rtickenmark in 3 Abschnitte: Ein Theil strahlt in die graue 
Substanz des Hinterhorns ein und zwar einerseits direct in die 
Spitze desselben, andererseits in dessen Innenflache nach Durchtritt 
durch den gleichnamigen Hinterstrang; die Einstrahlung erfolgt zum 
Theil weit nach vorne in die graue Substanz des Vorderhornes. Eip 
zweiter Theil der Wurzelfasern steigt in dem Hinterstrang aufwkrts 
und tritt wabrend seines Verlaufs nach oben immer mehr nach innen, 
dabei an Faserzahl erheblich abnehmend, so dass anzunehmen ist, 
dass auf diesem Wege nach oben sich Fasern in die graue Substanz 
einsenken; ein kleiner Rest dieser Fasern als dritter Theil endlich 
erreicbt die Medulla oblongata und senkt sich yon den unteren 
Spinalnerven her in den Kern der zarten, von den oberen her in den 
Kern der Burdach’schen Strange. — Ausserdem mischen sich wahr- 
scheinlich den Hinterstrangen Fasern aus der grauen Substanz bei, 
und zwar kurze, die nach kurzem Verlanf in die graue Substanz 


1) Beitrag zur Lehre von der secund&ren Degeneration im Rtickenmark des 
Menschen, nebst Bemerknngen liber die Anatomie der Tabes. Arch. f. Psych. 
Bd. XIV. 1883. 

2) Beitr&ge zur Anatomie des Centralnervensystems, insbesondere des Rtlcken- 
marks. Wiener Denkschriften, mathem.-natnrw. Klasse. 1890. 
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wieder zurtickkehreo, and lange zur Medulla oblongata aufeteigende. 
Nach einer Unterbrechung durch graue Substanz in den Keraen der 
Goll’schen und Burdach’schen Strange erfolgt der Uebertritt derlangen 
Hinterstrangbahnen in die Schleifenbahn der gekreuzten Seite.“ 

Aehnliehe Anschauungen Uber den Verlauf der Hinterstr&nge ver- 
bffentlicht Barbaci 1 ) in seiner vor Kurzem erscbienenen Arbeit, 
weicht aber in so weit von der Singer’schen Theorie ab, als nach 
seinen Forschungen bei Thieren die hinteren Wurzelfasern in der 
ganzen Ausdehnung des Rdckenmarks an der Bildung der Goll’schen 
Strange participiren, eine Ansicht, die schon einige Jahre frtther 
Hofrichter 2 ) aufgestellt hatte. 

Sehen wir nun, in wie weit unser Krankheitsfall, der wohl die 
erste Beobachtung einer auf 2 Wurzeln beschrankten secundaren 
Degeneration im Rtickenmarke des Menschen darstellt, zur Klarung 
der verschiedenen oben citirten Anschauungen beitragen kann. 

Die auffallende Analogie, die sich, wie erwahnt, hinsichtlich des 
Verlaufes und der Formirung der Degenerationszone in unserem Falle 
und dem von Kahler 5 Wochen nach der Operation bei einem 
Hunde gemachten Befunde vorfindet, sttltzt die experimentell gewon- 
nenen Resultate von Kahler und Singer und beweist die un- 
zweifelhafte Richtigkeit der Theorien jener Autoren liber das typische, 
gesetzmassige Aufsteigen der Degeneration in den Hinterstrangen. 
Die weiteren, in der neuen Arbeit von Singer und Mtinzer bei 
Anwendung der Marchi’schen Methode 3 ) gewonnenen Anschauungen 
Uber die aus der grauen Substanz sich beimengenden Fasern konnten 
aus nahe liegenden Grlinden durch unsere Beobachtung in ihrer Rich¬ 
tigkeit nicht erhartet werden. 

Die Ansicht Barbaci’s liber den Aufbau der Goll’schen Strange 
bestatigte sich in unserem Falle nicht, vielmehr schnitt die Dege¬ 
neration hart an dem Septum intermedium ab und selbst im obersten 
Cervicalmark Hess sich eine Mitbetheiligung der zarten Strange nirgends 
nachweisen. Somit muss bis zu weiteren Beobachtungen am mensch- 
lichen Rtickenmark an der Singer’schen Theorie flir den Menschen 
festgehalten werden. 

Die im oberen Cervicalmark constatirte geringe Hypertrophie 


1) Die secund&ren systematischen aufsteigenden Degenerationen desRttcken- 
marks. CentralbJ. fttr allg. Pathologie und pathol. Anatomie. Mai 1891. 

2) Ueber aufsteigende secund&re Degeneration des Rttckenmarks. Disserta¬ 
tion. Jena 1883. 

3) Marchi u. Algeri, Rivista sperimentale di freniatria e di med. legale. 
1887. p. 208. 
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einzelner Axencylinder Id den weissen Stranggebieten ist schon 
mehrfaeh beobachtet worden und beansprueht wohl keine besondere 
pathologische Bedeutung. 


Beobachtung II. 

Rdsumd. Patient 20 Jabre alt. Keine hereditare Belastung. An- 
gebiich nach Erkaltung acnt einsetzende Gangstdrungen nnd rasche Ent- 
wicklung einer totalen Paralyse beider Unterextremitaten, der Bauch- und 
Rttekenmusculatur. Verlust der Sensibilitat in alien Qualitaten an der 
unteren Kdrperhalfte beiderseits bis zur Nabeihohe, Herabsetzuug der 
Sensibilitat in den oberen Partien des Leibes upd den angrenzenden Theilen 
des Thorax bis zur Brustwarze. Verlust der Patellarreflexe nach vorauf- 
gegangener Steigerung, stumpfwinkiige, nicht schmerzhafte Kyphose vom 
7. Hals- bis 2. Brustwirbel; Oberextremitaten intact. Retentio urinae. 
Priapismus. Decubitus in der Sacralgegeud. Im weiteren Verlauf unter 
irregularen Fieberbewegungen Fortscbreiten des Processes aaf die Ober¬ 
extremitaten , Verminderung ihyrer motoriscben Kraft. JJechts Anasthesie 
f(lr feinere Bertthrungen und Thermoanasthesie an der ulnaren Seite der 
Hand und des Vorderarms, sowie beginnende atrophische Lahmung der 
Handmusculatur. Geringe Verengerung der rechten Pupille. Auftreten 
der gleichen Phinomene am linken Arm. Reissende Schmerzen in beiden 
Oberextremitaten. Auadehnung der Anasthesie und Thermoanasthesie bei- 
derseits auf die ulnaren Seiten der Oberarme und Schultergflrtel (N. inter- 
costo-humeralis). Zunehmende Verengerung beider Pupillen bei gleich- 
zeitiger Verkleinerung der Lidspalte und Retraction des Bulbus. Fehlen 
von trophischen und vasomotorischen Stflrungen im Bereich des Gesichts. 
Die Hirnnerven intact. Paralyse des Thenar, Hypothenar und der Inter- 
ossei mit ausgesprochener Atrophie und EaR, rechts starker wie links. 
Wachsende Bewegungsstdrungen in Elienbogen- und Schultergelenken. 
Lahmung der Extensoren des Vorder- und Oberarms rechts, links nur 
Parese derselben. Atrophie beider Arme und der angrenzenden Schulter- 
muskeln. Atrophie und Verlust der elektrischen Erregbarkeit in den 
Unterextremitaten. Paralyse der Blase. Schluckbeschwerden. Diaphragma- 
lahmung. Intercurrente Pneumonie. Exitus. 

Krankheitsdauer 11 Monate. 

Klinische Diagnose. Leitungsunterbrechpng in der Hflhe des oberen 
Brust- und unteren Halsmarkes durch Wirbeltuberculose. Doppelseitige 
Lasion der unteren, spater auch der oberen Wurzeln der Plexus bra- 
chiales. 

Autopsie. Sarkom der Wirbelsaule mit theilweiser Zerstdrung der 
Wirbelkdrper und Ausfttllung des Spinalkanals im Bereich der 3 unteren 
Cervical- und des eraten Dorsalwirbels. Der Rttckenmarksquerschnitt in 
dieser Hdhe sehr verkleinert; seine Zeichnung nicht deutlich verandert 
Starke Hyperamie in den vergrdsserten Bauchorganen. Ulcus ventriculi. 

HistologischerBefund. Im Bereiche der Compressionsstelle aus- 
gesprochene myelitische Veranderungen. In den obersten und den unteren 
Theilen des RUckenmarks typische secundare Degeneration. 
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Krankengeschichte. 

Hirsbrunner, 20 Jahre alt. 

Die Vorgeschichte des Patienten, dessen Vater an Schwindsucht ge- 
storben, bietet keine Anhaltspunkte far die Entstehnng seines jetzigen 
Leidens. Dasselbe setzte vor 20 Tagen, am 30. August 1887, ganz pltttzlich 
mit Schmerzen in der Dorsalregion der Wirbelskule ein, welche, anfangs 
von nur geringer Intensitat, am dritten Tage an Heftigkeit zunahmen, durch 
ein eigenthamliches Prickeln und Stechen charakterisirt waren nnd nach 
einer Woche ebenfalls pldtzlich schwanden. Ein Mttdigkeitsgeftlhl in den 
Beinen, welches Patient seit dem 5. September infolge kttrperlicher An- 
strengung in den Abendstunden verspttrte, machte 3 Tage spater nach 
ernenter Anstrengung einer erheblichen Beschrankung im Gehen Platz und 
bereits am 10. September war der Kranke ausser Stande, sich fortzubewegen. 
Das Leiden, von dem consultirten Arzte fttr acuten Gelenkrheumatismus 
gehalten und entsprechend behandelt, schritt rasch vor und seit dem 
11. September war Hirsbrunner nicht mehr fahig, beide Unterextremitaten 
zu bewegen. Zu diesen Symptomen gesellten sich vor 4 Tagen Obstipation, 
sowie Retention des Harns, der nur mit grosser Mtthe entleert werden kann. 

Als atiologisches Moment ftthrte der Kranke langdauernden Aufent- 
halt in feuchtkalter Wohnung auf. 

Die Aufnahme des Patienten in die Klinik des Prof. Lichtheim 
zu Bern erfolgte am 19. September 1887. 

Status praesens. Patient, ein kraftiges Individuum, zeigt etwas 
blasse Gesichtsfarbe, gut entwickelte Musculatur, sowie m&ssigen Panni- 
culus. Die Untersuchung der Lungen ergiebt normalen Befund. 

In der Herzgegend gewahrt man diffuse Pulsationen; die Herzdampfung 
ist nicht vergrOssert, die Tflne sind rein, der 2. Pulmonalton etwas ge- 
spalten. Der Puls ist regelmttssig. Temperatur leicht febril. 

Das namentlich in den unteren Partien aufgetriebene Abdomen zeigt, 
abgesehen von einem Hochstand der Blase, die, stark gefttllt, nahe an 
den Nabel heranreicht, im Wesentlichen normale Verhaltnisse. 

Bei der Aufnahme des Status nervosus zeigen sich die nachweisbaren 
Stdrungen am deutlichsten ausgepragt an den Unterextremitaten und den 
angrenzenden Theilen des Rumpfes hinauf bis zum Nabel, dann folgt eine 
Zone, welche pathologische Befunde geringerer Intensitat darbietet und 
in der Hdhe der Brustwarzen abschliesst, so dass Kopf, Hals und Ober- 
extremitaten normale Verhaltnisse aufweisen. 

Die Motilitat ist an den Unterextremitaten vollig geschwunden, an 
der Bauch* und Rttckenmusculatur nahezu aufgehoben, so dass Patient 
sich aus der Rtickenlage nicht aufzurichten, noch seitliche Bewegungen 
des Rumpfes auszuftthren vermag. 

Die Sensibilitat zeigt in den genannten Gebieten hochgradige Ver- 
anderungen in fast alien Qualitaten. Tastsinn und Schmerzempfindung 
fehlen vOllig an der unteren Kttrperhalfte und sind verringert in der Re¬ 
gion zwischen Nabel und Brustwarzen, in welcher nur starkere Bertihrungen 
geftthlt und Nadelstiche nicht schmerzhaft empfunden werden. Bei der 
Prflfung des Temperatursinns zeigt sich die Empfindung fttr Kalte an den 
Beinen erloschen, so dass die Bertthrung mit einem kalten Reagenzglase 

DeuUche Zeitaohr. I Nerrenheilkunde. I. Bd. 24 
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ebenfalls das Geftlhl der Warme hervorruft. An dem ganzen Rampfe 
bis zu den Brnstwarzen wird keine Temperaturangabe gemacht, vielmehr 
die Bertihrung mit einem heissen oder kalten Reagenzglase hdchstens als 
solche geftthlt. 

Der Drucksinn ist normal. 

Die Perception passiver Bewegungen erweist sich nicht ganz intact, 
indem Patient passive Bewegungen in den Httft-, Knie- und Fussgelenken 
zwar empfindet, dieselben aber nur nnklar zu deuten vermag. 

Der Muskelsinn ist erheblich gestdrt; der Kranke ftthlt die Lage- 
verknderungen, ohne jedoch ihren Charakter angeben zu kdnnen. 

Die Fusssohlen- und Pate liar reflexe sind etwas gesteigert. 

Die Blasenfunction ist geschwacht; es besteht Retentio orinae, jedoch 
vermag H. unter grosser Anstrengung den Blaseninhalt zu exprimiren und 
spttrt die Entleerung des Hams bei Beginn, nicht aber w&hrend ihrer Dauer. 

Die elektrische Untersuchung ergiebt in den gelahmten Partien stark 
herabgesetzte faradische Erregbarkeit. Die galvanische Reaction tritt nur 
ein, wenn die st&rksten Strdme eine Zeit lang einwirken. 

An der Wirbelsaule lassen sich Verkrttmmungen nicht constatiren. 

14. October. Zu den bestehenden motorischen und sensiblen Ver- 
anderungen an Unterextremitaten und Rumpf gesellen sich Stdrungen in 
der Motilitat der Arme, indem die Bewegungen in den einzelnen Ge- 
lenken zwar ausfdhrbar sind, jedoch nur mit geringer Kraft erfolgen. Die 
Bewegungen der Finger sind stark beschrankt; die Flexion ist nicht ganz 
mdglich, die Hand kann nicht zur Faust geballt werden. Dynamometer 
links 4, rechts 2. 

Die Sensibilitat ist am Kopfe, Hals, den Armen und oberen Thorax- 
partien von der 3. Rippe an ein wenig gesteigert. 

An der Wirbelsaule wird eine nicht schmerzhafte, mehr stumpfwink- 
lige Kyphose vom 7. Hals- bis 2. Brustwirbel nachweisbar. 

Die Patellar- und Bauchhautreflexe sind erloschen. 

Priapismus. 

Der Urin ist alkalisch, eiweissfrei, mit starkem Phosphatsedimente. 

Stuhl stark diarrhoisch, ttbelriechend. Ordination: Tinct. opii. 

31. October. An dem rechten Vorderarm im mittleren Drittel, ent- 
sprechend der Ulnarseite, lasst sich eine fttr ganz oberflachliche Be- 
rtthrungen und Nadelstiche anasthetische Zone nachweisen. Die Motilit&t 
ist besonders an der rechten Hand erheblich gestdrt und eine Abmagerung 
daselbst deutlich sichtbar. Die Opposition von Daumen und kleinem Finger 
ist beiderseits nicht ausftthrbar, das Auseinanderspreizen der Finger rechts 
unmdglich. (Lahmung der Interossei.) 

5. November. Entwicklung von Decubitusgeschwflren am Kreuz- 
bein. Faradisch sind die Muskeln der Oberextremitaten in normaler Weise 
erregbar, dagegen besteht beiderseits galvanische EaR (KaSZ = AnSZ) 
im Abductor und Adductor des Daumens. 

Bei einer am 7. November statthabenden klinischen Vorstellung wird 
auf Grund des genannten Befundes die Diagnose auf eine acute Leitungs- 
unterbrechung der Nervenbahnen zunachst fUr die unteren, sodann auch fllr 
die oberen Extremitaten, gestellt. Als Ursache der acuten Leitungsunter- 
brechung wird infolge der bestehenden Prominenz der oberen Brustwirbel 
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eine cbronisch-tuberculdse Affection der Wirbelkdrper angenommen und 
die geringe Lahmung der Oberextremitaten als eine periphere aufgefasst, 
bedingt durch Lahmung der unteren Wurzeln der Plexus brachiales. 

Therapeutisch wird zur Ausgleichung der Deformitat Extensions- 
bebandlung ordinirt. 

17. November. Eine Sensibilitatsprtlfung an den oberen Extremi- 
taten ergiebt links im unteren Tbeile der Innenseite des Oberarms eine 
circumscripte Stelle, an welcher Spitze und Kopf einer Nadel nicbt immer 
genau unterschieden werden. 

Trotzdem der Streckapparat, welcher dem Kranken heftige Beschwer- 
den verursacht, beseitigt wird, bleibt die Wirbelsauie im Bereicbe der 
Kyphose ausserst schmerzhaft, so dass Patient schon bei den leisesten Be- 
rtihrungen aufschreit. Irregulare Fieberbewegungen. 

24. November. Bei Prtifung der Motilitat der rechten Oberextre- 
mitat erweisen sicb die Hebe- und Adductionsbewegungen im Schulter- 
gelenk beschr&nkt und gleichzeitig tritt eine deutliche Abmagerung der 
Interossealraume, des Thenar und Hypothenar, sowie eine beginnende 
Atrophie der Armmusculatur zu Tage. Die motorische Kraft der Hand- 
musculatur ist nahezu vdllig geschwunden; ein Dynamometer wird kaum 
in der Hand gehalten, ein Druck atrf denselben nicbt auBgetibt. 

Am linken Arme sind Hebe- und Adductionsbewegungen gleichfalls 
bescbrankt und mit Schmerzen im oberen Abschnitt der Wirbelsaule ver- 
bunden; anderweitige Bewegungsstflrungen der betreffenden Extremitat 
lassen sich nicht constatiren. Dynamometer 6. Die Interossealfurchen 
sind ein wenig vertieft, der Thenar nur dtlrftig entwickelt, der Triceps- 
reflex nicht ausldsbar. 

Die Sensibilitatsverhaltnisse sind an beiden Armen unverandert. 

In der Folgezeit stellen sich in Zwischenraumen von wechselnder 
Dauer in den Armen und oberen Thoraxpartien Schmerzen ein. Die Sensibi- 
litat scheint an der anasthetischen Zone des rechten Arms etwas gebessert, 
ist dagegen an der linken Oberextremitat im Bereiche einer die Ulnarseite 
des Vorderarms einnehmenden Partie etwas abgestumpflt. 

Mitte Januar 1888 ist eine deutliche Atrophie des linken Oberarms 
und eine Abnahme der motorischen Kraft daselbst wahrnehmbar, und die be- 
treffende Extremitat istSitz haufiger intensiver Schmerzen. Temperatur febril. 

Im Laufe des Monat Februar bleibt der Status nervosus unverandert. 
Infolge der namentlich in den Abendstunden sich haufig einstellenden, 
ausserst intensiven Schmerzen in den Armen wird cifters Antipyrin sub- 
cutan angewandt, ohne jedoch eine wesentliche Linderung der Beschwerden 
zu erzielen. Temperatur schwankt zwischen 36 und 38,5°. 

Marz 1888. Eine erneute elektrische Prtifung ergiebt neben der er- 
wahnten galvanischen EaR in beiden Daumenballen beiderseits eine EaR 
in den Muskeln des 5. Fingers (trage, wurmfdrmige Zuckung, AnSZ grosser 
als KaSZ). Faradisch sind Thenar, Hypothenar und Interossei an beiden 
Handen reactionslos. Die faradische Erregbarkeit der Armmuskeln ist beider- 
seits normal, die galvanische rechts bedeutend, links nur wenig herabgesetzt. 

Die ziemlich stark atrophischen, sich schlaff anftthlenden Unterextre- 
mitaten zeigen normale elektrische Erregbarkeit und hinsichtlich der ner- 
vdsen Stdrungen keine Veranderungen. 

24* 
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Die Sensibilitatsdefecte sind an beiden Armen annahernd gleich; sie 
nehmen eine Zone ein, welche dorsal- nnd volarwftrts am 5., 4. nnd der 
ulnaren Hftlfte des 3. Fingers beginnt und als schmales Band am nlnaren 
Rand bis znm Oberarm and den angrenzenden Partien des Schaltergfirtels 
hinanfzieht (N. ulnaris, medianus nnd intercosto-humeralis). 

Genannte Gebiete erweisen sich beiderseits ftir feinere Bertthrungen 
anasthetisch nnd ziemlich starke Nadelstiche werden bier nur als Be- 
rtthrnng empfunden. Gleichzeitig besteht in der an&sthetischen Zone des 
rechten Arms eine Verlangsamnng der Schmerzempfindung, indem das 
Durchstechen einer Hautfalte erst einige Minnten sp&ter als scbwacher 
Stich geffthlt nnd der Ort des Reizes nicht genau localisirt wird. Tem- 
peratur zwischen 36° nnd 38,5°. 

April. Hinsichtlich der Motilitatsverhaltnisse der oberen Extremi- 
taten wird eine geringe Schwache der Extensoren des rechten Vorder- 
arms bemerkbar. Die Unterextremitaten sind Sitz haufiger, ziemlich in- 
tensiver Schmerzen, welche in den Abendstnnden exacerbiren nnd nach 
mehrtftgiger Darreichnng von Phenacetin in Dosen von 0,5 Grm. schwin- 
den. Temperatur febril. 

Mai. Totale Lfthmung der Extensoren des rechten Oberarms, links 
nur geringe Schwache derselben. Beide Oberextremitaten, sowie die an¬ 
grenzenden Partien der Schultergttrtel sind ausgesprochen atrophisch and 
zeigen leichte Abschilferung der Epidermis. Der Athmungstypus ist ver- 
andert: an der Respiration participiren nnr die oberen Thoraxpartien, 
das Diaphragma steht vOllig still, das Epigastrium wird inspiratorisch ein- 
gezogen (Lahmung des Zwerchfells). — Totale Paralyse der Blase. Irre- 
gulare Fieberbewegungen. 

Im Lanfe des Monat Jnni klagt Patient liber heftige Schmerzen, die 
bald in den Armen, bald in der Wirbelsaule, zu anderen Zeiten in den 
seitlichen Abschnitten des Brustkorbes anfallsweise auftreten. Die Dar- 
reichung von Phenacetin ist von wechselndem Erfolg begleitet. 

13. Juli. Die Motilitatsverhaltnisse sind annahernd dieselben; nnr 
sind die Bewegungen in den Schnltergelenken starker beschrankt, theil- 
weise vOllig aufgehoben (Abduction nnd Adduction). Sodann erfolgen alle 
Bewegungen der Oberextremitaten absatzweise mit gleichzeitigen tremor- 
artigen Bewegungen. Der Kopf kann nur wenig seitlich gedreht, nicht 
aber gebeugt werden. 

Die linke Nasolabialfalte erscheint etwas vertieft; die auf Stecknadel- 
kopfgrdsse verengten Pnpillen reagiren prompt. Hirnnerven intact. 

Die total paralytischen Unterextremitaten sind besonders in den nnteren 
Partien, weniger ausgesprochen an den Oberschenkeln Odematfls. 

14. bis 19. Juli. Intercurrente Pnenmonie im rechten hinteren Unter- 
lappen. Starke Beeintrachtigung des Allgemeinbefindens. Hochfebrile 
Temperatur (40,5). Ord.: Kampher und Benzol. 

20. Juli. Eintritt der Krisis. 

25. Juli. Das Schlucken fester Speisen ist sehr erschwert, das Kanen 
mit Schmerzen in den Z&hnen verbunden. Verengerung beider Lidspalten; 
leichte Retraction der Bulbi. Hirnnerven intact. Sensibilitatsverhaitnisse 
unverandert. Die Unterextremitaten sind eiektrisch nnerregbar. Die Ex¬ 
tensoren der Vorderarme reagiren nur bei Anwendnng starkster StrOme. 
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30. Juli. Pldtzliche Verschlechterung des Allgemeinbefindens. Puls 
unregelmkssig, sehr frequent. Delirien. Exit us. 

Die am 1. August gemachte Section (Prof. Langhans) gewfthrt 
folgenden Aufschluss: 

Der KOrper ist stark abgemagert; die Brustorgaue normal, starke 
Blutfllllung in den vergrOsserten Abdominalorganen. Altes Ulcus an der 
kleinen Curvatur des Magens. 

An den Schftdeldecken nicbts Abnormes. Die weichen, etwas an&mi- 
schen Hirnh&ute sind gleichmUssig ein wenig verdickt; die Seitenventrikel,. 
etwas dilatirt, enthalten klaren, leicht blutigen Inhalt in mtissiger Menge. 
Die mftssig durchfeuchtete Hirnsubstanz zeigt geringen Blutinhalt und 
bietet sonst keine pathologischen Verftuderungen dar. 

In der Nackengegend zwischen 3. Hals- und 3. Brustwirbel findet 
sicli zu beiden Seiten der Dornforts&tze eine flacbe, elastische VorwOlbung, 
in deren Bereicb die Processus spinosi nur wenig ftlhlbar sind. Schnitte, 
weiche zur Freilegung der Wirbel zum Zwecke der Erflffnung des Spinal- 
kanals gemacbt werden, lassen erkennen, dass die genannte VerwOlbung 
durch eine Tumormasse bedingt wird, die, unmittelbar unter der Musculatur 
gelegen, aus einem grauen transparenten Gewebe besteht, welches von 
frischeren und alteren Blutungen durchsetzt wird. Mikroskopisch erweist 
sicb die Geschwulstmasse, weiche auf der Schnittfl&che stark hervorquillt 
und nur klares Serum abstreichen l&sst, aus Spindelzellen zusammengesetzt. 
In dieses sarkomatdse Gewebe sind die Dornfortsatze des 7. Hals- und der 
2 obersten Brustwirbel eingebettet. Der Wirbelkdrper des 7. Hals- und 
1. Brnstwirbels ist zerstdrt und der freigelegte Spinalkanal im Bereiche 
einer Region, weiche die 3 untersten Cervical- und den 1. DorsalwirbeL 
nmfasst, von Sarkommassen ausgefUllt. Diese, mit der hinteren und seit- 
lichen Flftche der Dura verwachsen, dringen durch die Foramina inter- 
vertebralia nach aussen und vereinen sich mit den erw&hnten kusseren, 
den Dornforts&tzen aufliegenden Geschwulsttheilen. Die Dura zeigt unter- 
halb und oberhalb des Tumor keine Verftnderungen, ist vielmehr nur 
stark gespannt und es fliesst beim Anschneiden eine Menge klarer Fltissig- 
keit heraus. Die Pia, mftssig injicirt, ist im Bereiche der Geschwulst mit 
der Dura unldslich verwachsen. Das obere Halsmark ist stark gequollen, 
seine Zeichnung nicht deutlich verftndert. In der ganzen Ausdehnung der 
Geschwulst ist das Riickenmark stark comprimirt und hat, ebenso wie die 
abgehenden Nervenwurzeln, ein bindegewebiges fibrdses Aussehen. Von 
dem Abgang des 2. Dorsalnerven an lftsst die Zeichnung des Rtlcken- 
marksquerschnittes keine deutliche Abweichung von der Norm erkennen. 

In der rechten oberen Thoraxapertur dr&ngt sich gleichfalls Ge¬ 
schwulstmasse hervor, hier von Pleura bedeckt, und umhilllt das unterste 
Ganglion des rechten Halssympathicus, der sonst, ebenso wie der linke, 
in ganzer Ausdehnung nicht von Geschwulstmassen umgeben ist. 

HistologischerBefund. Das Riickenmark wurde in Mtiller’scher 
Flilssigkeit geh^rtet, in Celloidin eingebettet und die einzelnen Schnitt- 
serien theils mit Carmin, theils mit H&matoxylin geftlrbt. 

Die prftgnantesten Ver&nderungen linden sich in der Hdhe des 7. Hals- 
wirbels an der Stelle starkster Compression, der eigentlichen Rttckenmarks- 
narbe. Der Querschnitt ist hier stark reducirt, der L&ngsdurchmesser 
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betrfigt ca. 1 Cm., der Breitendurchmesser 3—4 Mm. Diese Narbe ist'in 
ganzer Circumferenz von sehr verdickten H&uten (2—3 Mm.) umgeben, 
an welche sich dann in lockerem Zusammenhang, namentlich in den seit- 
lichen Theilen unregelmassig gestaltete Geschwulstmassen anlagern. Bei 
mikroskopischer Untersuchung findet man die nervdsen Element© vdilig 
zu Grnnde gegangen; an ihrer Stelle tritt ein grobmaschiges Netzwerk 
entgegen, vielleicht aus verdickter Glia gebildet, in dessen Knotenpunkten 
ektatische, stark geftlllte Capillaren mit verdickten Wandnngen eingelagert 
Bind. Der Inhalt der Massen erweist sich grdsstentheils als amorphe 
Detritnsmasse von nnbestimmtem Charakter; stellenweise finden sich mehr 
Oder weniger aosgebildete Kdrnchenzellen, einzelne schon im Zerfall be- 
griffen and an der Bildnng der amorphen Massen betheiligt — nnr ganz 
vereinzelte Corpora amylacea. Die Rttckenmarkshftute 9ind enorm ver- 
breitert; die Piagefksse zeigen gleich denen des Rttckenmarksrestes sehr 
deutlich ansgesprochene endarteriitische und periarteriitische Ver&nde- 
rnngen, bo dass ihr Lumen sehr verengt, stellenweise vdllig obliterirt ist. 
Die sichtbaren Venen sind mit organisirten Thromben ausgeftlllt, ihre 
Wandungen nur wenig verbreitert. Die in der Circumferenz des Quer- 
Bchnitts vereinzelt daliegenden peripheren vorderen und hinteren Wurzeln 
tragen den Charakter der Waller’schen Entartung. 

2 Cm. oberhalb der Narbe: 

Der conisch gestaltete Stumpf zeigt an seiner Spitze eine ca. 1 */i Cm. 
tiefe Einziehung. An L&ngsschnitten imponirt bei Weigert’scher F&rbung 
ein auffallender Contrast zwischen den hellen, gelblich gef&rbten Rand- 
theilen und dem dunkleren Centrum; zwischen beiden ist in einigen 
Abstande von der inneren Kante des Stumpfes, zum Theil ihr parallel 
verlaufend, ein schmaler, leicht blaulich gef&rbter Streifen sichtbar. Den 
hellgef&rbten Randpartien entsprechen mikroskopisch die st&rksten Ver- 
finderungen in Gestalt von welligen Bindegewebsztlgen und zahlreich ein- 
gestreuten Kdrnchenkugeln und Myelintrtlmmern. Dann folgt im mikroskopi- 
schen Bilde eine schmale Zone weitgestellter, mehr oder weniger entarteter 
Nervenfasern, zwischen denen wiederum Kdrnchenkugeln in grosser Menge 
eingeschaltet sind. Der makroskopisch durch leicht bl&uliche F&rbung 
auffallende Streifen charakterisirt sich als ein breitmaschiges, aus starken 
Balken gebildetes Netzwerk und im Innern der zum Theil sehr grossen 
Maschenr&ume lagert amorphe Detritusmasse. In dem dunkel gef&rbten 
Centrum sind die Verknderungen relativ gering; die Fasern, an Zahl nur 
wenig vermindert, haben mehr oder weniger normales Aussehen, und nur in 
den mehr peripheren Theilen des Centrums finden sich Kdrnchenkugeln 
und Myelintropfen in sp&rlicher Menge. Bei Carminforbung treten die 
Veranderungen der Randpartien mikroskopisch noch scharfer hervor und 
man sieht in denselben stellenweise blassroth gef&rbte, unregelmftssig 
gestaltete Colloidschollen, sowie deutliche Spinnenzellen. Die Gef^ss- 
ver&nderungen sind hier die gleichen, wie in der Narbe (End- und 
Periarteriiti8), ebenso die Pachymeningitis; dagegen zeigen die wenigen, 
auf dem Schnitte getroffenen peripheren Wurzeln nur geringe Ver&n- 
derung. Im Wesentlichen die gleichen Ver&nderungen lassen Horizontal* 
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schnitte erkennen; eine Trennung von grauer und weisser Substanz ist 
unmftglicb; inmitten stark entarteter Partien sind stellenweise mehr oder 
weniger intacte Fasergmppen eingesprengt. 

4 Cm. oberhalb der Narbe: 

Die Form des Rflckenmarksquerschnittes ist bedingt durch die 
namentlich an der vorderen Peripherie and den seitlichen Theilen sich 
andr&ngenden Tumormassen, in welche die vorderen peripheren Wurzeln 
vielfach ttbergehen; dagegen besteht ein nur lockerer Zusammenhang 
zwischen der Geschwulst und der Dura. Auf Querschnitten hebt sich an 
H&matoxylinpr&paraten schon makroskopisch die graue Substanz von dem 
weissen Markmantel deutlich ab. Die Randpartien des Rtickenmarks- 
querschnittes erscheinen in ganzer Circumferenz hell gef&rbt und an der 
Basis des einen Hinterhorns (welches?), bis an die Commissur heran- 
reichend, f&llt ein l&nglicber, etwa dreieckiger Substanzverlust auf. 
Mikroskopisch treten ausgesprochene sklerotische Ver&nderungen (Ver- 
dickung des interstitiellen Stromas, Kftrnchenkugeln) besonders in der 
Gegend der Kleinhirnseitenstrangbahn und der Goll’schen Str&nge zu Tage, 
in der Peripherie der anderen weissen Stranggebiete walten dagegen mehr 
die Zeichen einer Compressionsmyelitis vor (Verbreiterung und Ausdehnung 
der Markscheiden; Anschwellung, Zerfall und Schwund der Axen- 
cylinder etc.). Die degenerativen Processe dringen an den Piasepten 
entlang bis nahe an die graue Substanz heran. Die Entartung der 
Goll’schen Str&nge reicht bis an die hintere Commissur, die fast vflllig 
geschwunden erscheint und ganz vereinzelte Kdrnchenzellen aufweist. 
Die vordere Commissur hat ann&hernd normale Breite. Ihr Faserreichthum 
erscheint auf der einen Seite, entsprechend einer st&rkeren Ver&nderung 
des gegentlberliegenden Vorderstrangs, etwas vermindert und die Fasern 
daselbst zum Theil rosenkranzartig verdickt. Der Centralkanal selbst ist 
vflllig obliterirt. Der erw&hnte Substanzverlust im Verlauf des einen 
Hinterhorns ist im mikroskopischen Bilde ausgefttllt von zahlreichen, 
ektatischen Gef&ssen mit enorm ausgedehnten perivascul&ren R&umen. 
Auf dem ganzen Querschnitt ist die Neuroglia stark verfilzt, die Gefasse 
gefttllt, ihre Wandungen leicht verdickt. An der grauen Substanz lassen 
sich mit Sicherheit Abweichungen von der Norm nicht constatiren. 
Periphere Wurzeln intact. Die Gef&sse der Pia zeigen die beschriebenen 
arteriitischen Ver&nderungen. Auf L&ngsschnitten treten die Formver- 
anderungen der Axencylinder deutlich hervor; dieselben weisen inmitten 
erweiterter Markscheiden vielfache spiralige Windungen sowie stellenweise 
Continuitatsunterbrechungen auf und tendiren mit diesen zu Myelinkugel- 
bildung. 

Oberste Partien des Markes. 

Medulla oblongata: Die durch den seitlichen Druck der Ge- 
schwulstmassen deformirten Querschnitte zeigen das typische Bild der 
aufsteigenden secundaren Degeneration. Die Entartung der Goll’schen 
Str&nge und der angrenzenden Partien der Hinterstranggrundbilndel reicht 
bis an die hintere Commissur hinan. Die Kleinhirnseitenstrangbahn 
erscheint unter dem bekannten kommaformigen Bilde degenerirt; gleich- 
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zeitig besteht eine an Intensitat geringe Randdegeneration an der ganzen 
Circumferenz des Querschnittes. In der Medulla oblongata lasst sich die 
Degeneration der Goll’schen und inneren Burdach’schen Strange bis zu 
ihrem Kern verfolgen, ebenso bleibt die Entartung der Kleinhirnseiten- 
strangbahnen nachweisbar. Weiter hinauf warden keine Schnitte mehr 
angefertigt. Der mikroskopische Befund in den entarteten Bahnen ent- 
spricht den bekannten Veranderungen bei secundarer Degeneration. Die 
Gefassverandernngen schwinden allmahlich vflllig, ebenso verliert sich die 
Pachymeningitis. 

2 Cm. unterhalb der Narbe: 

Der sehr verkleinerte Rtickenmarksquerschnitt — sein LSngen- and 
Breitendarchmesser betragt ca. */* Cm. — prasentirt sich makroskopisch 
als homogene Masse ohne jede Andeutung der normalen Zeichnung nnd 
ist von den sehr verdickten Rtickenmarkshaoten umgeben, an welche sich 
seitlich Geschwulstmassen anlagern. Im mikroskopischen Bilde stflsst man 
inmitten amorpher Detritusmassen auf zahlreiche ektatische Gefosse mit 
den beschriebenen, hier besonders hochgradigen Veranderungen; in den 
perivascularen Raumen dieser Gefassstamme liegen zum grdssten Theil die 
nicht besonders zahlreich vorhandenen Kttrnchenkugeln angesammelt. 
Daneben lassen sich ganz vereinzelt Colloidkugeln und Spuren hyper- 
trophischer Axencylinder nachweisen; Corpora amylacea fehlen dagegen 
vflllig. Die peripheren vorderen und hinteren Wurzeln sind entartet, die 
Veranderungen der Piagefasse sind die gleichen. 

Dicht unterhalb der Compression. 

Der annahernd normal configurirte RUckenmarksquerschnitt ist von 
verdickten Hauten umgeben und erscheint bis auf den schwach ange- 
deuteten Sulcus anterior und posterior vdllig homogen und gleichmassig 
gefarbt. Der histologische Befund ist das typische Bild einer Kdrnchen- 
zellenmyelitis, charakterisirt durch diffuse Quellung des Glianetzes, in 
dessen verengten Maschenraumen enorme hypertrophische Axencylinder 
eingelagert sind, ferner durch Conglomerate von Kflrnchenzellen, stellen- 
weise ausgesprochene Colloidbildung, sowie durch vblligen Schwund der 
Marksubstanz. Die Gefasse des Querschnitts sind ektatisch, die gegen 
die Umgebung nicht scharf abgegrenzte Kleinhirnseitenstrangbahn deutlich 
entartet (Randdegeneration ?) und in der Gegend der Hinterstrange ziemlich 
ausgedehnte Cystenbildung. Entartung der peripheren motorischen und 
sensiblen Wurzeln. Endarteriitis obliterans der Piagefasse, besonders 
deutlich ausgesprochen an einem nahe der vorderen Grenzfurche gelegenen 
Gefasse. 

Mittleres und unteres Dorsalmark. 

Allmahlich treten die Contouren zwischen grauer und weisser Substanz 
deutlich hervor und mikroskopisch wird eine Degeneration der Pyramiden- 
vorderstrangbahnen, der Seitenstrange in ganzer Ausdehnung, sowie beider 
Burdach’schen Strange und der angrenzenden Theile der Goll’schen 
Strange kenntlich. Diese Veranderungen sind auf beiden Seiten nicht 
gleichmassig, vielmehr der Seiten- und Vorderstrang der einen Halfte 
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ungleich starker getroffen als auf der entgegengesetzten Seite. Mikro- 
skopisch finden sich in den degenerirten Bezirken myelitische Verfcnde- 
rnngen (Kflrnchensellen, Myelinscbollen, Verdicknng des Gliagertistes etc.). 
Auffallend ist die in den Hinterstr&ngen nahe der Commissar gelegene 
aasgedehnte Cystenbildung. Das Innere dieser Hohlr&ume ist von einem 
feinen Glianetze durchzogen and von amorpben Detritusmassen ausgefttllt. 
Die vordere Commissar zeigt vereinzelte Kdrncbenzellen and aaf der dem 
starker entarteten Vorderstrang gegentiberliegenden Seite entsprechenden 
Faserschwnnd. Gef&sse des Querschnitts stark geftlllt. Graue Substanz 
ohne deutliche Veranderangen. Pia etwas verdickt, subpiale Exsudate. 

Im nntersten Brnstmark zeigen sicb die Pyramidenbabnen entartet, 
and zwar ist die Degeneration aaf der einen Seite wieder am etwas 
starker. Die binterstrange sind intact. 

Lendenmark: 

Die Degeneration der Pyramidenbabnen lasst sicb im oberen Lumbar- 
mark noch deutlich nachweisen, kann dagegen in dem nnteren Tbeile 
desselben nicbt mehr nachgewiesen werden. 

Als anatomisches Substrat der nervbsen StQrungen im Bereich 
der Oberextremitaten, sowie der ocnlopupill&ren Pbanomene musste 
bei nnserem Patienten intra vitam eine doppelseitige Lasion der 1. 
and 2. Brustwurzel angenoinmen werden. Der histologische Befund 
giebt dariiber keinen directen Aufschluss. Bei der starken Com¬ 
pression des Rtickenmarks and den diffusen myelitischen Verkn- 
derangen im Qaerscbnitte konnte die Degeneration der betreffenden 
Wurzeln nicht isolirt zu Tage treten, muss aber auf Grand der vflllig 
analogen kliniscben Symptomenbilder der beiden Falle mit Sicherheit 
angenommen werden. Die L&hmungserscheinungen der Unterextre- 
mitaten sind aufzafassen als Folge der starken Compression und der 
dadarch gesetzten Leitangsunterbrechang. — 

Unter den nach dem Erscheinen des Klampke’schen Aufsatzes 
verbffentlichten Arbeiten verdient die von Provost 1 ) besondere 
Erwahnung. Der Autor giebt zunachst eine Charakteristik des 
klinischen Symptomenbildes bei Lahmang der anteren and oberen 
Plexuswarzeln, bestatigt dann die Klumpke’schen Resultate and 
weist darch Experimente an Katzen nach, dass Reizung des 1., 2. and 
3. Brastnervenpaares die starkste Reaction am Auge auslbst, wahrend 
dieselbe bei Reizung des 8. Halsnerven haufig ausbleibt. 

Zum Schlasse gestatte ich mir, Herrn Prof. Lichtheimfllr Ueber- 
lassnng des Materials meinen besten Dank aoszusprechen. 


1) Des paralysies radiculaires. Revue m4d. de la Suisse rom. 1884. 
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Erkl&rang der Abbildongen. 

Fig. 1. Qaerschnitt in der Hdbe dec 2. Donalnerven. 

0 2 . # 0 0 0 0 1 . 0 
- 3 . - * 00 * 8 . Cenriadnerren. 

* 4. * * * * * 5. • 

*5. * 00 « * 3> * 

Die degenerates Felder sind darch Panctining kenntlich gemecht. 
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XV. 

Zur Casuistik der multiplen Hinmervenlahmnng dnrch 
Geschwulstbildimg an der Schadelbasis. 

A us der medicinischen Klinik des Herrn Prof. Erb in Heidelberg. 

Von 

Dr. M. Dinkier, 

I. Assistant der Klinik and Privatdocent. 

Der bemerkenswerthe Aufscbwung, den die Hirnchirurgie in 
den letzten Jahren durcb das Verdienst Horsley’s und v. Berg- 
mann’s genommen hat, macht es wahrscheinlicb, dass mit der wei- 
teren Ansbildnng der Operationsmetboden auch andere Partien des 
Gehims, als der Hemispbarenmantel, chirnrgischen Eingriffen zu- 
giDgig gemacbt werden; so dttrften vielleicht nach Vervollkommnung 
der mannellen nnd instrnmentellen Technik nnter dem Scbntze der 
Antiseptik die krankbaften Verknderungen an der Schadelbasis, so- 
weit sie in der vorderen Schadelgrube oder den seitlichen Theilen 
der mittleren und hinteren Grube liegen, auf blutigem Wege, sei es 
nun durcb die Orbita oder die squambsen Abschnitte der Schlafen- 
und Hinterhauptsbeine bindurch, behandelt und gelegentlich geheilt 
werden! Die wichtigste Vorbedingung flir derartige verantwortliche 
Eingriffe ist zweifellos die sorgfaltige Erwagung der Diagnose, zu 
deren Stellung ein Zusammengehen und Zusammenarbeiten des 
Cbirurgen von Fach mit dem internen Gollegen ein absolutes Er- 
forderniss ist und bleiben wird. Von der weiteren Entwicklung der 
Diagnostik der intracraniellen Affectionen, deren Endziel darin be- 
stehen muss, die operablen Falle mbglichst frQhzeitig zu erkennen 
und von den nicbt operablen oder medicamentbs zu beseitigenden zu 
trennen, wird es abhkngen, ob die angedeutete Mbglicbkeit, aucb 
basale Erkrankungen operativ zu behandeln, ein pium deriderium 
bleiben wird, oder ob mit diesem Gebiet die chirurgiscbe Eunst um 
ein weiteres Feld der Tbatigkeit bereichert werden wird. — Wegen 
seines diagnostischen Interesses, wie auch wegen der genauen Beob- 
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achtung des klinischen Verlaufes und der Beat&tigung der Einzel- 
symptome durch die Nekropsie erscheint die Mittheilung folgenden 
Falles von Basaltamor berechtigt. 

Adam Seip, 53j&briger Gastwirth von Heddeabach, wurde am 
4. Februar 1889 in die medicinUche Klinik anfgenommen. 

Die damais erhobene Anamnese ergab Folgendea: 

Eltern dea Patienten (an Typhua, bezw. Waaseraucht) geatorben, 3 Ge- 
schwiater leben, Bind ge8und; kein ahnlichea Leiden wie da8 dea Patienten 
in der Aacendenz beobacbtet. Patient 8elbat bat im 8. Jahre einen achweren 
Typhua und im 20. Jahre eine Lungenentzttndung Uberatanden; seitdem 
ateta geannd und arbeitafahig, erkrankte er im September 1888, nach- 
dem er aich angeblich 8 Tage vorher beim Arbeiten in einer offenen Schenne 
eine Erkaltungzugezogen hatte, plfltzlich an beftigen Kopfachmerzen, 
namentlicb in der linken Halfte dea Hinterkopfa, die vor Allem bei hori¬ 
zon taler Lage (im Bett) betr&chtlich an Intenait&t zunahmen. Weiterbin 
trat Doppel8eben binzu, die Sehach&rfe blieb dabei anacbeinend normal. 
Kein Erbrechen, kein Schwindel, keine GehstOrungen. Im October 
wurde in der hieaigen Augenklinik einePareae deB M. rectua inter- 
nua und anperior dexter bei opbthalmoakopiach normalem Befunde 
con8tatirt. — Da unter Gebrauch von Jodkali Schwindel und Ohrenaanaen 
und eher eine Verachlimmerung der eraten Eracheinungen eintrat, ao lieaa 
aich Patient anderweitig behandeln. Erat im Januar 1889 atellte er aich 
wegen heftigen Drucka liber dem rechten Auge und atechender Schmerzen 
im Innern dea8elben wieder vor und bat um Aufnahme in die Klinik. 
Nach abermaliger Jodkalimedication entatanden action nach geringen Dosen 
80 beftige Eracheinungen von Jodismu8, daaa daa Mittel wieder auageaetzt 
werden muaate; dagegen bracbte die Galvaniaation dea Kopfea in der L&nga- 
richtung mei8t flir den ganzen Tag Linderung der Schmerzen. Am 
4. Februar 1889 trat Patient dann, da keine Beaaerung bemerkbar 
wurde, in die mediciniache Klinik liber. 

Statuapraeaena. Mittelgroaaer, blaaaer Mann mit leidenden, depri- 
mirten Ztigen. Innere Organe anacheinend frei von Verflnderungen. 

Nervenayatem. Die meiaten Gehirnnerven, inabeaondere Hypo- 
gloaaua, Gloaaopharyngeu8, Acuaticua, Olfactoriua u. 8. w. functioniren nor¬ 
mal, w&hrend von Seiten dea rechten Oculomotoriua eine deutliche 
Pareae dea Zweigea flir den RectuB internus und in geringerem 
Grade dea Rectua auperior beateht; Pupillen beiderseita gleichweit, 
reagiren accomodativ und reflectoriach normal. 

Sen8ibilitHt und Motilitat unver&ndert, Reflexe desgleicbenj 
keine trophiachen Storungen, keine von Seiten der Sphinkteren. 

Urin albumin- und zuckerfrei; kein Fieber. Kdrpergewicht 50,7 Kgrm. 


Aua den Aufzeichnungen liber den weiteren Verlauf aei Folgendea 
erw^hnt: 

8. Februar. Schmerzen im Kopf, beaondera im rechten Hinterkopf 
und um daa rechte Auge herum aehr heftig. (Ordin.: Jod und Brom, 
Galvaniaation, Eiabeutel.) 
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18. Februar. Conjunctivitis dextra; Conjunctiva bulbi dextri 
auf Bertihrung ziemlich unempfindlich; das Auge wird meist 
geschlossen gehalten (reflectorisch wegen der Schmerzen im Inneren?); 
Schwindel und Ohrensausen treten regelm&ssig bald nach dem Aufstehen 
ein; Ohrensausen vorwiegend auf der rechten Seite. 

25. Februar. Conjunctivitis geringer; Sensationen in der rech¬ 
ten Nasenbdhle; zunehmende Abmagerung und Blasse. 

1. Marz. Schmerzen etwas gemildert; Conjunctivitis unver&ndert; 
ophthalmoskopisch auf dem rechten Auge Erscheinungen von 
Papillitis. Das Zusammentreffen der bisher beobachteten Oculomotorius- 
und Trigeminu8-(Ramus primus)Symptome mit den Veranderungen am rech¬ 
ten Augenhintergrund machen es bei dem Fehlen anderer Herdsymptome 
wahrscheinlich, dass es sich um eine retrobulb&re Affection mit 
neuroparalytischer Keratitis handelt. 

14. Marz. Zu den Schmerzen in der rechten Kopfhalfte und 
im rechten Auge geseilen sich solche im rechten Ohr; Bulbus 
rechts etwas starker prominirend (geringer Exophthalmus), Parasthesien 
ttber dem rechten Supraorbitalrand. 

19. Marz. Rhinoskopische Untersuchung von Prof. Jurasz: Rhinitis 
chronica mit Secretion eines dicken eiterigen Schleimes, eitriger Katarrh 
des Cavum pharyngo-nasale; in der rechten Choane, seitlich von der mitt- 
leren Muschel, kirschkerngrosser, etwas transparenter Tumor (Polyp); 
ausserdem besteht im Kehlkopf eine Parese der Mm. thyreo-arytaenoidei 
interni. 

31. Marz. Schmerzen im ganzen Kopf, Brennen im rechten Auge, 
Schmerzen und Steifheit im Nacken. 

10. April. Schmerzen besonders heftig in der rechten Schlafe; Lah- 
mung des M. rect. int. et super, dext. unverandert, Sehscharfe des rechten 
Auges anscheinend nicht verandert, keine Hemianopsie; keine sonstige 
Motilitats- oder Sensibilitatsstdrung. 

15. April. Entfernung des Nasenpolypen; Geftthl, als ob dauernd 
ein Tropfen kalten Wassers auf das rechte obere Lid falle; Kriebeln im 
rechten inneren Augenwinkel und auf dem Nasenrttcken und rechten Nasen- 
fltlgel; ophthalmoskopisch keine Aenderung. 

28. April. GefUhl, als ob in der Mundhohle Alles entzttndet 
ware (objectiv nichts). Sausen im rechten Ohr mit Schwerhdrig- 
keit, Gesicht und Conjunctiven stark gerothet; Gewichtsabnahme 
3,5 Kgrm. 

5. Mai. Patient schmeckt angeblich nichts mehr. 

9. Mai. Schwindel, Ohrensausen rechts; das Kauen erzeugt lebbafte 
Schmerzen im ganzen rechten Trigeminusgebiet; mimische Bewe- 
gungen der rechten Gesichtshalfte weuiger ausdrucksvo 11 
als links. 

14. Mai. Parese des rechten Facialisgebietes in alien 
3 Aesten, am starksten im Mentalast; die Furchen der rechtsseitigen 
Stirnfalten viel weniger stark als links, Augenschluss rechts matt, die 
Oberlippe wird dagegen rechts noch gut gehoben, die Unterlippe beim 
Zeigen der Zahne kaum bewegt; beim Versuch zu pfeifen entweicht die 
Luft durch die rechte Mundspalte, die Contraction des Platysma ist rechts 
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weniger kraftig ala links; Gaumenaegel normal beweglich, desgleichen 1st 
beim Bewegen der Kopfhant keine deutliche Differenz nachweisbar. Zun- 
genbewegungen normal, keine fibrillaren Zuckungen, keine Atrophie. 
Schmerzen in der rechten Zungenhalfte, Geftthl von Schwel- 
lnng derselben, sowie der rechtsseitigen Mondschleimhant. Tastempfin- 
dung recbts normal, Schmerz- nnd Temperatursinn im rechten 
Quintusgebiet herabgesetzt — Parese des M. obliquus in¬ 
ferior und Paralyse des Rectus externus dexter; rechte Pu- 
pilie weiter als die linke, Reaction beiderseits schwach, Sen- 
sibilitat des rechten Bulbus stark herabgesetzt, Cornealreflex fehlt. 
Mechanische Erregbarkeit im rechten Facialisgebiet etwas 
erhttht im Vergleich zu links, deutlich und zweifellos erhdht im Mental- 
gebiet, Zuckungen nicht trfcge; — Httrscharfe rechts sehr stark vermin- 
dert, Kaumusculatur beiderseits kraftig, Geruch und Geschmack rechts 
abgeschwacht; Unterkieferreflex nicht auszulttsen, Sehnen- und 
Hautreflexe sonst normal. 

18. Juni. Facialisparese geht zurtick, elektrisch lasst sich 
partielle EaR im ganzen rechten Facialisgebiet nachweisen, am starksten 
in den beiden unteren Aesten (Herabsetzung der indirecten faradischen und 
galvanischen Erregbarkeit, galvanische_directe Muskelerregbarkeit erhdht, 
Zuckungen trage, wnrmfttrmig, AnSZ>Ka8Z, directe faradische Erreg¬ 
barkeit erhalten aber herabgesetzt, Tragheit der Contraction). Sensi- 
bilitat im rechten Trigeminus abnehmend, Trttbung der Cornea bulbi dextri 
starker. Ophthalmoskopischer Befund am linken Auge normal, am 
rechten Auge erscheint die Papille stark getrtibt, gerdthet, 
verschwommen, jedoch nicht prominent, die Gefasse sind gefttllt, 
jedoch nicht strotzend, noch sind sie geschlangelt; ein kleiner Theil der 
Trttbung der Papille ist wohl durch die Veranderungen der Cornea bedingt. 

Diagnose: Neuritis n. optici dextri, keine Stauungs- 
papille (Dr. Bernheimer, Privatdocent). 

25. Juni. Kopfschmerzen haufig so heftig, dass Patient laut 
aufschreit. Mit dem rechten Ohr wird selbst die angelegte Uhr 
nicht mehr gehort, links auch nur auf 1 Cm. Entfernung. Fibrillare 
Zuckungen im rechten Facialisgebiet, besonders in dem unteren 
und mittleren Ast, desgleichen in der Gegend der Mm. masseteres fibril¬ 
lare Unruhe, der rechte Masseter scheint schwacher zu sein als 
der linke. Geruchssinn rechts etwas vermindert, Geschmack scheint 
besonders auf der rechten vorderen Zungenpartie herabgesetzt 
zu sein. 

1. Juli. Sehnen- und Hautreflexe der unteren Extremitaten, Bauchreflexe 
beiderseits normal; Schmerzen im rechten Quintusgebiet wechselnd (Augen- 
winkel, Stirn, Schlafe u. s. w.), seit kurzer Zeit auch Schmerzen im 
linken Supra- und Infraorbitalgebiet. 

19. Juli. Otitis media purulenta sin., Perforatio membran. tym- 
pan.; keine Tuberkelbacillen im Secret. Parese des M. rect. infer, 
und intern, dext. geringer; psychisches Verhalten abnorm: 
Patient weint viel, spricht von Seibstmord, wird aggressiv gegen seine 
Mitkranken, weil sie schlecht von ihm sprechen. 
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25. September. Zungenspitze weicht nach rechts ab beim 
Herausstrecken derZunge; Pupillarreaction rechts reflectorisch 
undeutlich, accomodativ deutlich vorbanden, rechte Pupille mydria- 
tisch. Parese des M. rectus extern, und super, sin.; Sensibi¬ 
lity im linken Supraorbitalgebiet herabgesetzt. 

31. October. Parese der Kaumuskeln zu fast completer Para¬ 
lyse gesteigert, Schlucken geht scblecht, rechte Facialisparese starker, 
fibrillkre Zuckungen im rechten Facialis- und Quintus- (N. crotaphiticus)- 
gebiet; Anasthesie im Gebiet des rechten Trigeminus; heftige Schmerzen 
und Parasthesien in der Schlafen- und Stirngegend. 

12. November. Befallen sind: 

1. N. olfactorius (functionirt beiderseits noch gering). 

2. N. opticus beiderseits (links?). 

3. N. oculomotorius (dexter in alien Zweigen complet gelahmt, Pu¬ 
pille starr, reactionslos.; N. oculomotorius sin. functionirt normal). 

4. N. trochlearis dexter gelahmt. 

# # sin. normal. 

5. N. trigeminus dexter gelahmt, Sensibilitat aufgehoben, Corneal- 
reflex fehlt, motorische Portion gleichfalls paralytisch (Atrophie des Mas- 
seter, mechanische Muskelerregbarkeit trage, Herabhangen des Unterkiefers, 
Hebung desselben unmoglich). — N. trigeminus sin. partiell gelahmt 
(Anasthesie im Gebiet des N. supraorbitalis, Verringerung der Sensibilitat 
im 2. und 3. Ast; motorische Portion gelahmt). 

6. N. abducens dexter et sin. gelahmt, letzterer nur paretisch. 

7. N. facialis dexter paretisch mit partieller EaR, N. facialis sin. 
normal (?). 

8. N. acusticus dexter vdllige Taubheit; N. acust. sin. hochgradige 
Schwerhdrigkeit (Otitis media!). 

9. N. glossopharyngeus: (Stlss, Sauer, Salzig, Bitter wird ziemlich 
richtig angegeben). 

10. N. vagus (Puls klein, Herzaction unregelmassig, Frequenz 132 
in der Minute). 

11 und 12. Nn. accessor, und hypoglossus (wenig ver&ndert, rechts 
etwas scbwacher als links). 

Sehnenreflexe und Hautreflexe schwach, aber deutlich auszuldsen, 
Sensibilitat und Motilitat am flbrigen Kdrper intact, mechanische Muskel¬ 
erregbarkeit bei hochgradiger Abmagerung gesteigert, Sphinkteren normal; 
Lungen frei, HerztOne rein, Abdomen eingesunken, Leber und Milz bieten 
Nichts Abnormes. — Letztes Gewicht 40,9 Kgrm. (gegen 50,7 bei der 
Aufnahme). 

23. December. Keine wesentliche Aenderung; unter den Erscbeinungen 
hocbgradigen Krafteverfalis Exitus letalis. 

Section (ausgefllhrt von Herrn Dr. Ernst): Magere, brauniich 
pigmentirte Leiche; dickes Schadeldach, links von der Pfeilnaht im 
Scheitelbein eine markstUckgrosse, tiefe Usur von Pacchioni’schen Granu- 
lationen. Die Dura an der Innenflache glatt, das Gehirn haftet in den 
mittleren Schadelgruben etwas inniger an und reisst beim Herausnehmen 
an der Oberflache leicht ein; Seitenventrikel weit und voll klarer farb- 
loser FlUssigkeit; einzelne Piastellen stark odematos, so dass die Pia 
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blasenartig abgehoben ist. In der Hypophysisgegend wdlbt sich eine 
hell rosafaTbene hdckerige Tumormasse vor, die Configaration der Sella 
tnrcica und des Clivus ist verstrichen nnd undentlich. In der Tiefe der 
linken mittleren Sch&delgrube prominirt eine fihnliche Masse von der 
Grdsse einer Erbse, die rechte mittlere Schfidelgrube ist von dieser 
Geschwulstmasse vollst&ndig ansgegossen. Die umgebende Dora mater 
ist hyper&misch and l&sst sich an diesen Stellen nnr mit MUhe ablfisen. 
In die Gehirnsnbstanz geht die Masse nirgends fiber. Der rechte Abducens 
geht allm&hlich in eine spindelffirmige Anschwellung von derselben Farbe 
und Consistenz wie der Tumor fiber; letzterer ist eher hart als weich 
nnd brfichig, zeigt keine Tendenz zum Zerfall. An den fibrigen Gehirn- 
nerven sind Verfinderungen makroskopisch nicht wahrzunehmen. Gehirn 
und Medulla oblongata bieten anf frontalen Schnitten keine Ver&nde- 
rungen dar. 

Anatomische Diagnose: Tumor des Keilbeines; Verwach- 
sung der Hirnrinde mit der Dura mater der mittleren Sch&delgruben; Hydro¬ 
cephalus internus et externus u. s. w. 


Nach mehrmonatlicher H&rtung in Mttller’scher Flfissigkeit und Al- 
kohol lassen sich an der Sch&delbasis noch folgende Einzelheiten fiber 
die Grtfsse und die Verbreitung des Tumors und seine Beziehungen zu 
den einzelnen Gehirnnerven feststellen. Zun&chst bildet der ganze Keil- 
beinkfirper mit der Hypophysis eine einheitliche soiide Masse, die die 
bekannte Configuration dieser Partie des knfichernen Schftdels nur in 
groben Zflgen wiedergiebt; die normalen Vorsprttnge, welche den Tttrken- 
sattel in Form der Proc. clinoidei anter., med. und post, begrenzen, 
fehlen gfinzlich, daftir zeigt die Oberflftche des ganzen Tumor eine 
Anzahl bis erbsengrosser, warziger Erhebungen, fiber welchen die in ihrer 
Continuity erhaltene Dura mater cerebralis stark verdfinnt ist. Nach 
den Seiten zu geht der Tumor unmerklich in die Sinus cavernosi fiber, 
und zwar ist der rechte so vollst&ndig in der Neubildung aufgegangen, 
dass eine Abgrenzung desselben von der Sella turcica und der Hypo¬ 
physisgegend unmciglich ist; der 3., 4. und 6. rechte Hirnnerv be- 
sitzen bei ihrem Eintritt in den Tumor durch die Duraldffnungen noch 
ann&hernd normales Volumen und Aussehen. Auf einem Frontalschnitt 
durch die Mitte der Sella turcica zeigt sich weiter, dass der Keilbein- 
kfirper mit den Sinus sphenoidales, der rechte grosse Keilbeinflttgel bis 
in die Gegend des Foramen ovale durch Tumormasse ersetzt und der 
Knochen in ausgiebigem Maasse zerstfirt ist; die einzelnen Schfidelfiffnungen 
an der Innen- wie Aussenseite der Schftdelbasis im Bereiche der rechten 
mittleren Schadelgrube sind in der einwuchernden Geschwulstmasse ver- 
loren gegangen. Besonders weit erstreckt sich ferner die Geschwulst- 
bildung unter Usurirung des Knochens nach hinten und reicht die Dura 
vorwfilbend auf der vorderen oberen Flfiche der Pars petrosa des Felsen- 
beins bis zum Jugum petrosum, auf der hinteren bis in die Gegend des 
Sinus transversus. Von den dem Felsenbein zugehfirigen nervfisen Ge- 
bilden ist das Ganglion Gasseri mit seinen austretenden 3 Aesten voll- 
stfindig von dem Neoplasma durchwachsen, so dass weder das Ganglion, 
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noch die einzelnen Aeste sich isolirt darstellen lassen; auf frontalen 
Schnitten durch diese Gegend sind letztere zum Theil dadurch noch zn 
bestimmen, dass sich aus der gleichmassigen Neubildungsmasse ovale nnd 
rundliche Ringe von derbfarbiger Consistenz herausheben. Der VII. und VIII. 
Hirnnerv ist gleichfalls von Tumor umwachsen, aber noch einigermaassen 
frei zn prapariren. Der Facialis zeigt distal von dem Ganglion geniculi, 
welches anscheinend nnr wenig vergrOssert ist trotz seiner Verwachsung 
mit der Neubildung, eine auffallende Einschndrung nnd Verdilnnung, die 
offenbar auf den Drnck der wucherenden Tumormasse gegen die theilweise 
erhaitene knflcherne Wand des Canalis Fallopiae zurttckzufflhren ist; am 
Acusticus lasst sich keine deutliche Ver&nderung nachweisen. Eine ge- 
nanere Untersuchung der Veranderungen des inneren Ohres, der Schnecke, 
des Labyrinthes, der Canales semicirculares ist unterblieben. — Von der 
Felsenbeinpyramide erstreckt sich in dtlnner Lage das Neoplasma noch 
liber die vordere Halfte der hinteren Schadelgrube nnd zeigt eine st&rkere 
Wucherung im Bereiche des Foramen jugulare und des Canalis hypo- 
glossi, deren Nerven gleichfalls vom Tumor umscheidet sind. Nach vorn 
erreicht der Tumor das Foramen opticum und ftthrt durch die Verengerung 
desselben zu einer zwar geringen, aber deutlichen Atrophie des rechten 
N. opticus. Die Fissura orbitalis superior dextra ist vdllig von dem 
Tumor austapezirt. Links von der Mittellinie geht er gleichfalls auf den 
Sinus cavernosus Aber, zeigt aber weit geringere Entfaltung als rechts, 
so dass die einzelnen nervosen Gebilde noch ziemlich gut zu isoliren sind; 
besonders ist das Ganglion Gasseri und der dritte Ast ergriffen. Ferner 
kriecht die Geschwulst auch links hinter dem Proc. clinoid. nach der 
hinteren Schadelgrube fort und bildet kleine Herde am Meatus auditorius 
internus und Foram. jugulare. Die hierdurch verlaufenden Hirnnerven 
sind ohne Schwierigkeit frei zu prapariren, das Ganglion geniculi erscheint 
dabei verdickt, sonst scheinen keine Veranderungen vorhanden. An den 
tlbrigen Theilen der Schadelbasis sind unter und in der abgeldsten Dura 
keine Geschwulsteinlagerungen nachweisbar. 

Die nur auf die Hirnnerven ausgedehnte mikroskopische Unter¬ 
suchung — die Medulla oblongata und das Gehirn sind leider nicht auf- 
bewahrt worden — ergiebt Folgendes: 

[1. N. olfactorius beiderseits nicht untersucht.] 

2. N. opticus dexter, der vor dem Herausnehmen unterbunden war, 
zeigt auf Querschnitten eine geringe, liber die ganze Lange des Stammes 
bis zum Foramen opticum des Bulbus ziemlich gleichmassig entwickelte 
Erweiterung des intervaginalen Raumes; sowohl der subdurale, wie der 
subarachnoideale Theil enthalt ein bald mehr, bald weniger reichliches 
zelliges Exsudat, dessen Einzelelemente den Charakter indifferenter Rund- 
zellen tragen. An zahlreichen Stellen durchsetzen diese neugebildeten 
Zellen in continuirlichem Zuge die Pialscheide und verschmelzen mit 
gleichartigen Zellengruppen, die sich in den peripheren Nervenfaser- 
bttndeln vorfinden. Entsprechend diesen Zellwucherungen zeigen die 
Nervenfasern in der ganzen Peripherie des Opticus bald starkere, bald 
geringere Veranderungen; schon mit einfacher Hamatoxylin- oder Borax- 
carminfarbung, noch besser aber mit der Weigert’schen Methode lasst 
sich um den Opticus herum eine Art von Degenerationsring nachweisen; 

Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkunde. I. Bd. 25 


Digitized by (^.ooQte 



378 


XV. Dinxlbr 


die destructives VorgAnge vollsiehen sich sunAohst an den Markscheiden, 
welche mm Theil sehr betriehtiich anfqoellen nnd schliesslich nnter 
kdrnigem Zerfall gAnslieh untergehen. 1m Anschluss hieran geht anch 
der AxencyUnder aa 8tellen intensiverer VerAndernngen so Grande, so 
dass ron einem derardg verAaderten Faserbtindel, welches darch das 
Pialseptnm als selhst&ndiger Complex abgeschlossen wird, nor das 
deatlich granulirte feiamaschige Gerttst der Neuroglia zurfickbleibt. Von 
Tumormasse ist weder im Opticus selbst, noch im iaterraginalen Raum 
etwas naehweisbar. Die ia der Duralscheide verlaufenden Nn. ciliares 
siad betriehtiich verAndert, die Markscheiden Bind vOllig aerfalleu, Schollen 
trod KOrner Ton Myelin erfttlleo die Schwann’sche 8cheide; auch die 
Axencylinder sind sum Theil swischen den Zerfallsprod ucten nicht me hr 
Torhanden. Das Ganglion ciliare seigt aasser einer missigen Verdickung 
der die GangHenzellen umgebendeo Bindegewebsscheiden keine Anomalie. 

Der linke N. opticas seigt die ebeo geschiiderten Verinderungen 
ia weit geringerem Maasse. 

3. N. oeulomotorias dexter seigt vor seinem Eintritt in den den 
SinuB cavernosas erfQllenden Tumor ebenso wie der N. trochlearis und 
abdueens normales Volumes. Mikroskopisch ist an diesem Theil die 
Pialscheide Tollstindig von der Geschwulst durchwachsen und mit der 
peripheren Zone des Nerven, welcbe gleichf&lls von dem Neoplasma infiitrirt 
ist, so contiBuirlich verbunden, dass eiae Trennung nicht mdglich ist. 
Von diesem Geschwalstring, denen Durchmesser mit der Anniherung an 
die Dura des 8inus cavernosas an Grdsse auf Kosten des Nervenstammes 
wAchst, gehea eatsprecheod dem Verlauf der von der Pia in den Nerren 
eindringenden Septa breitere und schmilere Zellensttge hinein und bilden 
so innerhalb der die Peripherie einnehmenden Geschwulsthtllle ein Nets- 
werk specifischer Zellenstrasseo, deren Anordnung an den bekannten Typos 
der plexiform sich verbreitenden G each wtt late eriouert, Zwischen dem 
auf diese Weise entstandenen Gertlst too Geschwulstmasse liegen die 
Reste der einzelnen Nervenfaserbtindel, deren bindegewebiger Theil noch 
Tielfaeh die 8trnctur, wie man sie in normalen Nerven findet, erkennen 
lftsst Von dem Nervenparenchym selbst ist nichts erhalten, die Nerven- 
fasern sind vollstAndig serfallen and an ihrer Stella linden sich swischen 
dem offenbar erst secundAr stark gewucherten Bindegewebe belle, meist 
kretsrnnde Stellen, welche sum grdsseren Theil wirkliche HohlrAume 
darstellen und nur an einigen wenigen Stellen in nach Weigert geferbten 
PrAparateo bei starker Vergrdsserung eine feinkdraige, blan tingirte 
Substans naohweisen lassen. Ueber die Art und Weise, wie die Nerven- 
fasern untergegangen sind, geben spArliche Grnppen von Myelinkngehi 
verschiedenBter Grdsse, welche mit HAmatoxylia gleichfalls noch die 
typische Kupferlack-Reaction geben, Aufschluss: zunAchst sind offenbar 
die Markscheiden zu grdsseren Schollen, diese dann darch weiteres Auf- 
quelien m grdsseren und kleineren Myelintropfen mod Kugeln serfallen; 
in gleicher Weise iat der Axencylinder degenerirt und die beiderseitigen 
Zerfallsproducte sind sum Theil darch dea Lymphstrom frei Oder in 
Wandersellen befindlich entfernt worden. Gerade die letzteren bean- 
spruchen besonderes Interesse, weil ihr Vorkommen an Stellen, wo die 
Nervenstructur vollstAndig verwischt ist, tlber den ursprttnglichen Verlauf 
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und das Volumes des betreffenden Nerven oft den einzigen Anhaltspunkt 
darbietet; ihre Form ist bald oval, bald spindel- und sternfbrmig, je 
nach der Configuration der Gewebsspalten, in denen sie liegen; ausser 
einem ovalen Kern besitzen sie einen betrfichtlichen Protoplasmaleib, der 
zahlreiche Myelinkugeln und Tropfen umschliesst und wegen dieses seines 
Inhaltes zu der Bezeichnung Ktfrnchenzellen geftihrt hat. Behandelt man 
Prfiparate von gewissen Rtickenmarkskrankheiten, bei denen die soge- 
nannten Kdrnchenzellen regelmftssig beobachtet werden, mit der Wei- 
gert’schen Farbung, so erhalt man Bilder, mit denen die der eben be- 
schriebenen Zellen vollkommen dbereinstimmen. In der Anordnung der 
Kdrnchenzellen l&sst sich eine gewisse Gesetzmassigkeit insofern erkennen, 
dass die dichtere Anhaufung immer in der Nahe der Pialscheide, in der die 
grdsseren Lympbgef&sse verlaufen, angetroffen wird. — Von Seiten des 
Bindegewebes ist, wie schon oben bemerkt, eine betr&chtliche Hyperplasie 
und Kernwucherung hervorzuheben, die zum Theil den Schwann’schen 
Scheiden, zum Theil den zwischen diesen verlaufenden Bindegewebssepten 
zufallt. Je weiter der Nerv in den Tumor selbst eindringt, um so mehr 
geht der charakteristische Bau des bindegewebigen Gertistes verloren und 
an seine Stelle tritt solide Tumormasse. 

Der linke N. oculomotorius liegt dem von rechts her herdber- 
wuchernden und in den Sinus cavernosus seine Auslaufer sendenden 
Tumor an, ohne jedoch direct in den neoplastischen Process mit ein- 
bezogen zu sein; mikroskopisch ist der Nerv nur wenig ver&ndert, in 
einzelnen kleineren Bezirken zeigen sich Quellnng und Auftreibung und 
beginnender Zerfall an den Markscheiden und umschriebene Kernwuche- 
rungen; Fortsetzungen der Neubildung in den Nervenstamm sind nicht 
nachweisbar. 

4. Der N. troch leans dexter entspricht in seinem Verbal ten dem des 
Oculomotorius dexter; er ist total degenerirt. 

Der N. trochlearis sin. hingegen zeigt keine namhaften Veranderungen. 

5. Der N. trigeminus dexter ist vor dem Ganglion Gasseri ebenso 
wie der Oculomotorius vor dem Eintritt in den Sinus cavernosus total 
degenerirt, alle Nervenfasern und Axencylinder sind zerfallen und an 
ihrer Stelle findet sich ein mehr oder weniger hyperplastisches Binde- 
gewebe, vermischt mit verschieden breiten Zttgen des Tumors. Das in 
die Nervenbahn der sensiblen Portio major des Trigeminusstammes ein- 
geschobene Ganglion Gasseri ist bis auf einen kleinen Rest geschwunden; 
von Nervenfasern ist ausser den in sparlich vorhandenen Kdrnchenzellen 
eingelagerten Myelintheilen nichts mehr nachweisbar. Auch die Ganglien- 
zellen sind fast vollkommen zerstdrt worden; unter den wenigen, die auf 
der Aussen- und Vorderfiache des Ganglions noch erhalten sind, besitzen 
nur einige normale Grdsse, die meisten sind stark atrophirt, von poly- 
morpher, bald ovaler, bald rundlicher oder birnfdrmiger Gestalt; an sammt- 
lichen fehlen die Fortsatze; die gleichfalls verschmachtigten Bindegewebs- 
scheiden sind so eng an das Zellprotoplasma der Ganglienzellen angepresst, 
dass moist nur ihre scharf hervortretenden Kerne, welche die Protoplasma- 
peripherie der Ganglienzellen bis zu 3 und 4 an Zahl umsaumen, ihren 
Nachweis ermdglichen. Manche der Zellen, und zwar ausnahmslos die 
am meisten atrophischen, besitzen gar keine Scheide, sondern liegen wie 
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kleine Inseln mitten in der Neubildung. Das Protoplasma ist an vielen 
sehr stark getrUbt und hat geradezu einen homogen brftunlichen Farben- 
ton; andere Zellen sind auffallend blass, anstatt einer gleichmassigen proto- 
plasmatischen Substanz enthalten sie innerhalb der atrophischen Binde- 
gewebsscheide eine kdrnig-fadige kernlose Masse, die geronnener Lymphe 
sehr ahnlicb siebt. Auch Spaltbildungen und Risse finden sich haufiger 
in den Zellen. Das Pigment bietet sowohl in der Menge, sowie in der 
Form gewisse Schwankungen, bald ist die ganze Zelle dicht erfflllt von 
feinen Kdrnchen, die zu einer Art von Pigmentklumpen gelegentlich ver- 
schmelzen, bald bildet der Farbstoff nur eine kleine Sichel, die dem Kern 
haubenformig aufsitzt. — In gleicher Weise wie das Ganglion Gasseri und 
die in dasselbe eintretenden Nerven sind auch die Nervenfasern der distal 
aus ihm sich bildenden drei Nervenstamme vollstandig degenerirt; nur grds- 
sere Gruppen von Kbrnchenzellen vermbgen die ursprttngliche Lagerung 
noch anzudeuten. — Der linke N. trigeminus zeigt im Vergleich zu dem 
rechten geringe Veranderungen; dieselben erstrecken sich vorwiegeud auf 
den Ramus primus und die Portio minor und bestehen in degenerativen 
Erscheinungen an den Markscheiden. Die Axencylinder sind nur in der 
motorischen Partie des 3. Astes zura grdsseren Theil mit zerfallen. Als 
Ursache dieser Veranderungen ist einmal das Einwuchern des Tumors in 
das Epineurium und zweitens in die Nervenstamme selbst (in der schon 
frUher beschriebenen Weise) zu erwahnen. Das Ganglion zeigt ausser einem 
Ausfall einer grdsseren Zahl von Fasern keine besonderen Anomalien. 

6. Der N. abducens dexter ist vollkommen zerstdrt; der linksseitige 
enthalt eine nur kleine Anzahl erkrankter Fasern. 

7. Der N. facialis dexter zeigt distal von dem Gangl. geniculi eine 
bedeutende Verschmalerung oder Einschntirung; mikroskopisch sind die 
Nervenfasern des centralen wie peripher davon gelegenen Sttickes (bis zum 
Foramen stylomastoideum), die Markscheiden zum grdssten Theil in grds- 
sere und kleinere Myelinschollen zerfallen, die Axencylinder scheinen bei 
Boraxcarminfarbung nicht verandert; nur an der Einschnttrungsstelle ist 
ein Theil offenbar durch Druckatrophie in seiner Continuitat unterbrochen, 
ein anderer zeigt Aufquellung und Verdickung. Das Ganglion genic, selbst 
ist zum grdsseren Theil an der inneren Seite von Tumor durchsetzt und 
weist hierin ahnliche Veranderungen der Ganglienzellen auf, wie das 
Ganglion Gasseri. — Der N. facialis sin. lasst an den Nervenfasern nur in 
der Nahe des Ganglion geniculi eine unregelmassige Contourirung der Mark¬ 
scheiden und eine Aufquellung erkennen; kurz vor dem Austritt durch 
das Foramen stylomastoideum ist der Querschnitt wieder vollkommen nor¬ 
mal; hingegen sind die Ganglienzellen des Ganglion geniculi zum grossen 
Theil zerstbrt, ebenso die zwischen ihnen verlaufenden Nervenfasern. 

[8. N. acusticus sin. et dexter nicht untersucht.] 

9. N. glossopharyngeus dexter zeigt betrachtliche Veranderungen der 
Nervenfasern. Die groben Fasern, welche ungefahr die Halfte sammt- 
licher betragen, haben eine Quellung der Markscheide und Zerfall in kleine 
Schollen erfahren; auch die Axencylinder sind zum Theil zerfallen. In 
ahnlicher Weise sind auch die feinen Fasern an der Degeneration bethei- 
ligt; die Kernvermehrung des Sttltzgewebes ist gering, nur umschrieben 
treten Ofters kleinere Zellencomplexe hervor, die von den durch den Tumor 
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gebildeten Zellenzflgen nicht zu unterscheiden sind. Zweifellos neoplasma- 
tiscber Natur siud die Gewebstheile, die in der Nervenscheide sich ent- 
wickelt und so eine allseitige Compression des Nerven bewirkt haben. 
N. glossopharyDgeus sin. enth&lt nur wenig ver&nderte Nervenfasern. 

10 und 11. N. vagus et accessorius dexter et sinister entsprechen 
dem Bau des eben beschriebenen gleichseitigen Glossopharyngeus. 

12. Im N. hypoglossns dexter finden sich betr£chtliche Ver&nde- 
rungen an den Markscheiden; das Myelin ist zerklUftet und zerfallen und 
zum Theil schon so vollstandig resorbirt, dass im Innern der Schwann’schen 
Scheide nur der nackte Axencylinder nachweisbar ist. Der Tumor ist nicht 
auf den Nerven selbst tibergegangen, sondern hat durch Druck von aussen, 
indem er den Eingang des Canalis hypoglossi ausfttllt, die destructiven 
Erscheinungen hervorgerufen. 

Der N. hypoglossus sin. zeigt annahernd normales Verhalten. 


Schliesslich erUbrigt es noch auf den histologischen Bau des Tumors 
selbst und seine Entwicklung einzugehen. Der Ansgangspunkt ist bei der 
grossen Ausdehnung, die sich bei der Nekropsie herausstellte, nicht mit 
voller Sicherheit zu bestimmen, doch scheint der primare Sitz einmal wegen 
der klinischen Initialsymptome von Seiten des rechten Oculomotorius und 
zweitens wegen der Uberwiegenden Verbreitung nach rechts (rechter Keil- 
beinflflgel, rechtes Schlafenbein u. s. w.) mit holier Wahrscheinlichkeit in 
den rechten Sinus cavemosus oder die rechte Halfte des KeilbeinkOrpers 
(cranielles oder Sinusperiost) verlegt werden zu mttssen. Von der Hy¬ 
pophysis ist ein links von der Medianlinie liegender kleiner Abschnitt noch 
wohlerhalten und spricht gerade die scharfe Abgrenzung desselben gegen 
den Tumor gegen die Annahme, dass dieHypophysis selbst der Ausgangs- 
punkt gewesen ist. Ihrem Bau nach ist die Neubildung ein Rundzellen- 
sarkom, dessen Zellenelemente es vermOge ihrer durchschnittlichen Grflsse 
in die Gattung der kleinzelligen Rundzellensarkome einreihen. Der Reich- 
thum an Blutgef&ssen zeigt in den einzelnen Abschnitten ziemlich betrttcht- 
liche Differenzen; am gefassreichsten sind zweifellos diejenigen Theile, 
welche zwischen den usurirten Knochenbalkchen angetroffen werden. Die 
Zerstflrung des Knochens selbst ist zum Theil durch directe Einwirkung 
der Sarkomzelien, zum Theil auch durch die Thatigkeit von wohlausgebil- 
deten Riesenzellen, sogenannten Osteoklasten, erfolgt, und zwar in der 
Weise, dass zunachst durch Ausziehen der Kalksalze der Knochen in 
osteoides Gewebe umgewandelt worden ist und dieses osteoide Gewebe eine 
fibrbse Metamorphose und schliesslich einen vollstandigen Zerfall erfahren 
hat. An den Gefassen selbst lassen sich ausser hyaliner Degeneration in 
beschrankter Ausdehnung keine Anomalien nachweisen; Blutungen von 
grbsserem Umfang sind nicht vorhanden. Das Gewebe des Tumors zeigt 
nur im Bereich des rechten Sinus cavernosus, besonders im Centrum, 
stellenweise Neigung zu fettigem Zerfall, die Zellen werden opak, ihre 
Grenzen verwischt, Kern und Protoplasma gehen ineinander tiber und 
bilden eine an FettkOrnchen reiche, stark granulirte Detritusmasse. Inner- 
halb der Partien, welche in ursprtingiich knochemen Theilen liegen, scheint 
sich an der Resorption der Zerfallsproducte noch eine fibrdse Wucherung 
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und eine Entwicklung von Narbengewebe anzuschliessen. Bezttglich der 
Ausbreitiing der Neubildnng kann noeh hinzugefllgt werden, dass auch 
an der ftusseren FUche der Sch&delbasis, vor Allem im Bereiehe der rechten 
Tuba Eustachi), sarkematflse Wucherungen von demselben Charakter wie 
im Sinus cavernosus nachweisbar sind. Die Carotis interna verl&uft un- 
ver&ndert durcb den Tumor hindurch. 


Wenn wir den eben beschriebenen Fall noch einmal klinisch 
and anatomisch in seinen Hauptzttgen recapituliren, so handelt es 
sich bei einem in keiner Weise heredit&r belasteten 53j&hrigen Mann 
um die Entwicklung einer Hirnbasiserkranknng, fttr welcbe keines 
der bekannten Momente: Trauma, Syphilis und Tuberculose, von 
ktiologischer Bedeutung erscheint. Zu den ersten, gleichsam prodro- 
malen Erscheinungen heftiger Schmerzen im Hinterkopf, die vor 
Allem im Liegen besonders intensiv auftreten, gesellen sich Doppelt- 
sehen bei anscheinend normaler Sehschkrfe und hefdge neuralgtsehe 
Empfindungen, sowie Parasthesien im Gebiet des Ramus primus des 
rechten Trigeminus (sowohl im Bereich der ausseren, die Stirn und 
den Schadel versorgenden Zweige, als auch im Gebiete der nasalen 
and zum Augapfel herantretenden sensiblen Aestchen); aus der 
Neuralgie bildet sich rasch eine Anasthesie, und zwar unter Fort- 
dauer der Schmerzen eine Anaesthesia dolorosa aus; weiterhin fUllt 
von Seiten des Augapfels eine Protrusion aus der Orbita und eine 
ziemlich vollstandige, d. h. alle Zweige betreffende Lkhmung des 
rechten Oculomotorius (mit Mydriasis und trftger Pupillenreaction) 
und des Trochlearis und Abducens auf. Unter dem Eindruck der 
eben genannten Nervenlahmungs- und Reizerscheinungen, die ansge- 
sprochene Herdsymptome genannt werden mtissen, scheint die Locali¬ 
sation des Krankheitsherdes ohne Schwierigkeit, als nach kurzer 
Zeit der 2. und 3. Ast des rechten Trigeminus unter den gleicben 
Symptomen wie der 1. ergriffen werden und eine recbtsseitige 
Facialisl&hmung mit dem Charakter der peripherischen Form hinzu- 
tritt; wenige Tage nach der Entwicklung der letzteren lksst sich 
partielle EaR nachweisen und besteht langere Zeit unverkndert 
fort. Auffallenderweise zeigt diese LAhmung im Gegensatz zu der 
progressiven Natur des Leidens deutliche Schwankungen: bald 
Besserung, bald Verschlimmerung, wkhrend die Herabsetzung der 
Hbrschkrfe bis zur fast vollst&ndigen Taubheit fortschreitet und dann 
stabil bleibt und bemerkenswertherweise ophthalmoskopisch im 
rechten Auge eine Neuritis optica nachweisbar wird. Zu der An&- 
sthesie im rechten Trigeminus treten weiterhin unter vereinzelten 
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Anffillen tod Erbrechen and starkem Schwindel (letzterer immer beim 
Aufrichten) psychische StOrungen (Verfolgungsideen a. s. w.) and die 
Symptome einer motorischen Lihmung des 3. Astes des Trigeminus 
beiderseits, sowie sensible StOrungen im ersten and zweiten Ast des 
linken Trigeminus (neuralgiscbe Schmerzen, Herabsetzung der 
Sensibility im linken Supraorbitalis). Aucb die Zungenbewegungen 
scbeinen eingeschr&nkt, wie die Deviation der Spitze naeh recbts 
beim Herausstreoken der Zunge beweist. In diesem Zustand erfolgt 
unter dem Bilde allgemeiner Kachexie und hochgradiger Emaciation 
der KriU'te der Exitus letalis. Die anatomische Untersuchung be- 
st&tigt in jeder Richtung die klinische Beobachtung, denn es findet 
sich sowohl der rechte 2.* bis 12. wie aucb der linke 5. u. s. w. 
Hirnnerv mehr oder weniger hocbgradig degenerirt. Angesichts der 
genannten Symptome stebt die kliniscbe Diagnose auf „basale Affec- 
tion“ ausser jedem Zweifel, ja es ist mit RUcksicht auf die Aufein- 
anderfolge der Einzelerscheinungen, sowie im Hinblick auf die Ent- 
wicklung und die Form der einzelnen Lftbmungen (sensible Reia- 
erscheinungen, peripheriscbe Facialisl&hmung) auf der HO he der 
Krankheit sogar leicht, nicht nur den Sitz genau zn prficisiren, sondern 
aucb den Ausgangspunkt mit einer gewissen Sicherbeit festzustellen 
und fiber die Natur der Erkrankung selbst die nOthige Klarheit zu 
gewinnen. Wfihrend es in einem der frttheren Stadien des Processes 
bei dem Bestehen der Ophthalmoplegia externa et interna, der Pro¬ 
trusion des Bulbus, der Neuralgie und Anfisthesie im ersten Ast des 
rechten Quintus nahe lag, eine retrobulbfire, in der Gegend der Fis- 
sura orbitalis superior und des Foramen opticum entstandene Neu- 
bildung als die Ursache des genannten Symptomencomplexes anzu- 
nehmen, wurde diese Wahrscheinlichkeitsdiagnose durcb das Hinzu- 
treten von StOrungen im rechten Faeialis und im 2. und 3. Ast des 
rechten, sowie 1., 2. und 3. Ast des linken Trigeminus unhaltbar. Denn 
vorausgesetzt, dass der primftre Sitz der Affection der hintere Theil 
der Orbita und der kleine Keilbeinflttgel gewesen und von dort ans 
die Ausbreitung fiber die mittlere und hintere Sch&delgrube erfolgt 
wire, bliebe es doch scbwer verstfindlioh, dass ein Exophthalmus 
hOheren Grades vermisst wurde, und dass vor Allem auch die links 
von der Medianlinie liegenden Nerven erkrankten, und zwar von 
diesen wiederum die besonders, welche von dem supponirten Aus¬ 
gangspunkt des Processes mOglichst weit entfernt liegen. Sehr wohl 
lltsst sich bingegen die Entwieklung wie der ganze Verlauf dans 
erklfiren, wenn man den rfiumlichen Beginn der Erkrankung in den 
rechten Sinus cavernosus verlegt, wo der 1. Ast des Trigeminus und 
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der Oculomotorius, von denen beiden die Initialsymptome: die Di- 
plopie einer- and die Neuralgie andererseits ausgegangen sind, bei 
einander liegen. Von dieser Gentralstelle aus nach vorn nnd hinten, 
nacb links nnd rechts sich verbreitend kann die Geschwnlst die 
Neuritis optica unilateralism die Ophthalmoplegie, die L&hmung des 
rechten und linken Trigeminus, die recbtsseitige Facialisparese in 
einer der klinischen Beobachtung entsprechenden Reihenfolge hervor- 
rufen. — Bei der genaueren Bestimmung der Natur des Processes 
kommen zwei Krankbeiten in Frage: EntzUndung und Neoplasma. 
Von den entzbndlichen Affectionen yerdienen nur die chronisch pro- 
gressiv verlaufenden: die tuberculbsen und syphilitischen, Erwkhnung; 
die ersteren yon ihnen lassen sich, ganz abgesehen yon dem Feblen 
jeder heredit&ren Belastung oder manifester tuberculbser Processe am 
ttbrigen Kbrper, wegen des fieberlosen Verlaufs, der eigenartig be- 
grenzten, wenn schon bedeutenden Ausdebnung, der vorwiegend ein- 
seitigen Localisation und wegen des Fehlens schwererer Allgemein- 
erscheinungen wahrend des grbsseren Abschnittes der Krankheit mit 
ziemlicber Sicherheit ausschliessen; auch ftlr eine syphilitische 
Meningitis oder Neuritis (analog der Wurzelneuritis) ist, abgesehen 
yon dem vollst&ndigen therapeutischen Misserfolg der Jodkalicuren, 
die Localisation, der Verlauf, die Intensitat der basalen Symptome 
bei dem Mangel anderweitiger ernster Stbrungen, z. B. von Seiten 
der grauen Gehimrinde, als hdchst auffallend zu bezeichnen. Es bleibt 
demnach in Erwagung des progressiven Gharakters und des fieber- 
losen Verlaufs der Krankheit nur die Annahme einer Neubildung im 
engeren Sinne ttbrig; da das fragliche Neoplasma maligner Natur 
sein muss, wie aus dem raschen Wachstbum, aus seiner Grbsse 
und aus der totalen Zerstbrung der meisten Nervenst&mme hervor- 
geht, so kbnnen nur die Sarkome und Carcinome in Frage kommen. 
Die letzteren kommen intracraniell — von einem vom Pharynx, resp. 
dem Gavum pharyngonasale u. s. w. in die Sch&delhOhle eingewucherten 
kann ftlglich keine Rede sein — nur hbchst seiten primer (von der 
Hypophysis?) vor, so dass man ohne Bedenken von ihnen abstrahiren 
und sich ftlr die sarkomatbse Beschaffenheit entscheiden kann. Eine 
weitere Frage ist nach den liber die Natur der Geschwulst ange- 
stellten Erbrterungen noch die, hat die Dura mater des Sinus trans- 
versus dexter, die Gefhssscheide der Carotis interna, die Hypophysis 
der Keilbeinkbrper oder deren Sinus den eigentlichen Ausgangspunkt, 
den Mutterboden, abgegeben? Nach dem klinischen Verlauf scheint 
die Annahme von der Entstehung im Sinus cavernosus dexter am 
wahrscheinlicbsten, weil dann bei Voraussetzung eines aliseitig gleich- 
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massigen Wachsthums das frtthere und vorwiegende Befallensein der 
rechtsseitigen Himnerven und das relativ spate Auftreten der gleich- 
seitigen Neuritis optica u. 8. w. eine ungezwungene Erklkrung findet; 
gegen den Ausgang von der Hypophysis 1 ) spricht — abgesehen von 
dem frtiher erwahnten Verhalten des mikroskopisch nachgewiesenen 
Restes dieses Organs zum Tumor — das Fehlen von Chiasmal&sion, 
cerebraler Herd- und Allgemeinsymptome u. 8. w. Zu einer ganz 
exacten Localisation des brtlichen Beginns vermag jedoch auch die 
anatomische Untersuchung nicht zu verhelfen, da die elementaren 
Bestandtheile des Tumors in diesem Sinne keine charakteristischen 
Eigenschaften besitzen; jedenfalls ist es wahrscheinlich, dass die 
Geschwulst nicht genau in der Medianlinie, sondern etwas nach rechts 
von derselben entstanden oder zum Mindesten nach rechts zu ganz 
unverhaltnissmassig rasch gewachsen ist. Wie schwierig ttbrigens in 
manchen Fallen die Entscheidung fiber die Natur und den Ausgangs- 
punkt einer basalen Erkrankung sein kann, beweist der von Un- 
verricbt 2 ) mitgetheilte Fall von multipier Hirnnervenlahmung; so 
sicher in dieser Beobachtung das Symptomenbild den Weg, auf 
welchem die Affection um sich griff, zeichnete, so unsicher waren 
doch alle Vermuthungen fiber die anatomische Beschaffenheit und 
die Localisation der Krankheit, bis die Autopsie post mortem jeden 
Zweifel durch den Nachweis eines primkren Mediastinaltumors, von 
dem aus der diffuse basale Process als ein metastatischer ausgegangen 
war, beseitigte. 

In der Literatur findet sich eine Anzahl ahnlicher Beobachtungen 
wie die vorliegende mitgetheilt und die Symptomatologie dieser Falle 
hat schon unter anderen in den Lehrbfichern von Wernicke und 
Nothnagel eine eingehende und vortreffliche Wtlrdigung erfahren. 
Wenn schon eine Beobachtung, wie die Romberg's 3 ), in welcher es 
sich um eine Neuralgie des 1. linken Trigeminusastes infolge von 
Aneurysmabildung der Garot. intern, im Sinus cavernosus bandelt, nach 
unseren bisherigen Erfahrungen wegen der geringen Ausbildung und 
des sich lange Zeit (18 Jahre) vOllig gleichbleibenden Befunds nicht zu 
erkennen ist, so zeigen doch die Falle von v. Ziemssen 4 ), v. Graefe 5 ), 


1 ) ygl. W. Rath, Archiv fttr Opbthalmologie. Bd. XXX1Y. 3. S. 105: Bei- 
trag zur Symptomenlehre der Gescbwtllste der Hypophysis. 

2 ) Multiple Hirnnervenlahmung. Fortschritte der Medicin. 1887. S. 791 u. ff. 

3) Lehrbuch der Nervenkrankheiten. 3. Auflage 1883. 

4) Virchow’s Archiv. Bd. 13. 

5) v. Graefe’s Archiv. Bd. 12. Abth. II. S. 100. 
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Bell') und Hulke 1 2 ) and Anderen, dass das klinische Bild der 
im Bereicb der mittleren Schadelgrube entstehenden Tumoren ziem- 
lich haufig charakteristiscb genog 1st, am nicht allein ibre Aus- 
dehnnng, sondern aach den ursprtinglichen Herd intra vitam zu be- 
stimmen; allerdings iet es, wofllr aucb der von uns mitgetheilte Fall 
Zeagniss ablegt, von der frttheren oder spkteren Betheiligang der 
einzelnen Hirnnerven abh&ngig, ob eine ricbtige Analyse des Pro¬ 
cesses scbon im Beginn oder erst auf der Hbhe der Krankbeit mdglich 
ist. Von ansscblaggebender Bedeutung in diagnostiscber Hinsicbt 
scheinen mir folgende drei Momente: 

1. das Verhalten der Trigemini, 

2. das der Nn. optici, and 

3. die Reihenfolge, in welcher die einzelnen Sym- 
ptome anftreten. 

Znn&chst wird durch das Anftreten von Trigeminnsnenralgien 
der peripberische Charakter einer intracraniellen L&sion absolnt 
sicber gestellt, da sensible Reizerscheinnngen — nnd eine andere Deu- 
tnng der Neuralgieu lasst sicb nicht geben — nnr bei peripherischen 
Veranderungen, nie bei nuclearen oder cerebralen vorkommen. Mit 
diesem Nacbweis des peripherischen Sitzes ist zngleicb das Gebiet, 
innerbalb dessen die Erkranknng nnr 1‘iegen kann, scharf nnd sicher 
abgegrenzt: entweder muss der Herd in der Nahe der Fissnra orbi- 
talis oder im hinteren Tbeil der mittleren Schadelgrnbe localisirt 
sein, je nacb der isolirten Betheilignng des 1. Astes oder der ver- 
einigten Lasion des 1. und 2. oder aller 3 Aeste. Besondere Vor- 
sicbt ist, wie der mitgetheilte Fall zeigt, in der diagnostischen Ver- 
werthnng einer alleinigen Erkrankung des 1. Astes desbalb geboten, 
weil der Process trotz der Entstehnng im hinteren Theil der mitt¬ 
leren Schadelgrube im Beginn nnr den ersten, nach langerem Frei- 
bleiben schliesslicb anch nnter entsprechender Ansdehnnng den 2. 
und 3. Ast befallen kann. — Von ahnlichem diagnostischen Wertb 
wie die Qnintuserscheinnngen ist die einseitige Opticuserkrankung. 
Wahrend eine doppelseitige Neuritis oder Staunngspapille nnr far 
eine entzlindliche Veranderung oder Ranmbeengnng im Allgemeinen 
zu verwerthen ist, hat die unilaterale Erkranknng des Opticus, gleich- 
viel ob sie danernd als solche besteht oder nacb langerer Zeit nocb 
von der des anderen Anges gefolgt ist, stets die Bedentnng eines 


1) Physiolog. und pathol. Dntersuchungen des Nerrensystems. Uebersetzung 
von Romberg. 1832. S. 217. 

2) Ophth. Hosp. Rep. VI. April 1868. 


Digitized by i^ooQLe 



Multiple Himnervenl&hmung durch Geschwulstbildung a. d. Sch&delbasis. 387 * 

Herdsymptoms; denn durch Bie wird nicht nur die Seite des prim&ren 
Krankheitssitzes bestimmt, sondem derselbe wird auch mit Bestimmt- 
heit auf deo medialen vorderen Theil der mittleren Sch&delgrube 
centrirt. Einer besonderen Begrtlndung dieses Satzes bedarf es nicht, 
die anatomischen Verh&ltnisse geben gentigende Aufkl&rung. — Yon 
nicht geringer Bedentung ftlr die Erkennnng der Basalerkranknng 
ist schliesslich das £ritte der oben genannten Momente: die zeitliche 
Aufeinanderfolge, die Gruppirnng der einzelnen Symptome. Bei sorg- 
f&ltiger Erw&gung der Topographic vermag die Combination der 
klinischen Erscheinnngen der Localisation einen hohen Grad von 
Sicherheit zu verleihen, rorausgesetzt, dass der Grundsatz immer 
festgehalten wird, alle Stdrungen wenn mbglich durch einen einzigen 
Erankheitsherd zu erklkren and diesen immer dahin zu localisiren, 
wo die einzelnen erkrankten Babnen auf einem mbglichst kleinen 
Bezirk vereinigt sind. 

Unter Bertlcksichtigung dieser Einzelregeln wird die genaue und 
frdhzeitige Bestimmung des Sitzes basaler Erkrankungen in einer 
Anzahl Ton Fallen ohne grosse Schwierigkeiten gelingen und die 
eventuelle Therapie auf der breiten Grundlage einer exacten Diagnose 
nch feststellen lassen. 
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Beitr&ge zur Hirnlocalisation. 

Aus dem Allgemeinen Krankenhause zu Hamburg. 

Von 

Dr. C. Eisenlohr. 

I. Doppelseitige Herde in den Thalamis opticis und 
den Capsulis internis. — Zur Frage von der Bedeutung 
der Sehhtigel fiir die mimischen Bewegungen und zur 
cerebralen Localisation der Stimmbandbewegungen. 

Unter den Fragen cerebraler Localisation motorischer Leistungen, 
die durch Thatsachen der menschlichen Pathologie noch am wenig- 
sten gelichtet sind, spielt die der Innervation desKehlkopfes eine 
interessante Rolle. Hat auch das Thierexperiment gewisse Finger- 
zeige gegeben, wo die Rindenterritorien der genannten motorischen 
Function beim Menschen etwa zu suchen w&ren, so sind doch die 
Ergebnisse der pathologisch-anatomischen Prtlfung noch recht spar- 
lich und keineswegs eindeutig. So viel ist aus den wenigen patho¬ 
logisch-anatomischen Thatsachen zu entnehmen, dass wahrscheinlich 
im Grunde der Fossa Sylvii, vielleicht im alleruntersten Abschnitt 
der vorderen Central windung, am Uebergang zur unteren Stirnwin- 
dung ein Centrum fttr die phonischen Leistungen der entgegen- 
gesetzten Seite gelegen ist, fllr die phonischen Leistungen der 
Kehlkopfmusculatur. Denn die Trennung der centralen Innervation 
dieser Function von der respiratorischen, wie sie bei einigen 
Thiergattungen von Horsley und Semon nacbgewiesen ist, besteht 
sicher auch beim Menschen; es sprechen einzelne Thatsachen, auf 
die wir noch zurtickkommen werden, eindringlich daftir. Vollkommen 
beweisende, d. h. isolirtecorticale Herde mit dem entsprechen- 
den Defect der Stimmbandbewegung existiren noch nicht, auch die 
F&lle von Ross bach undDAj^rine sind in dieser Beziehung nicht 
vollwichtig. Man wird bei einschlagigen Fallen besonders darauf Rttck- 
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sicht zu nehmen haben, ob nicht etwa eine Unterbrechung sub- 
corticaler Bahnen concurrire, ob eventuell bei freien Rindenterri- 
torien die Lftsion bestimmter Abschnitte der inneren Kapsel ebenfalis 
phonische Lahmungen bedinge, was ja nicht allein a priori anzuneh- 
men, sondern auch schon durcb gewisse Befunde wahrscheinlich ist 
Nicht weniger Interesse und Reiz zur Erforschung, wie die Locali¬ 
sation der Stimmbildung, bietet die Frage nach einer gesonderten 
centralen Vertretung der Ausdrucksbewegungen beim 
Menschen, seien dieselben durch psycbische Einfldsse oder durch 
sensible Reize von der Peripherie, also reflectorisch hervorgerufen. 
Die schon lkngere Zeit durch einzelne eclatante Beobachtungen be- 
kannte Thatsache einer Unabhangigkeit der mimischen Function des 
Facialisgebietes von der Willkttrbewegung hat Nothnagel auf Grund 
fremder und zweier eigener Beobachtungen zu der Formulirung des 
diagnostischen Satzes gefiihrt, dass die Erhaltung der Mimik von 
der Integritat des contralateralen Sehhtigels abhknge, dass letzterer 
der Sitz der mimischen Ausdrucksbewegungen sei. 

Nach beiden Richtungen hin, sowohl was die Localisation der 
cerebralen Bahnen der Larynxinnervation betrifft, als in Bezug auf 
die Abh&ngigkeit der mimischen Ausdrucksbewegungen von Lksionen 
der Thalami, gab mir ein Fall zu denken, den ich durch mehrere 
Monate auf meiner Krankenhausabtheilung beobachtete, der bezttg- 
lich der Symptomatology recht sehr von den gewtthnlichen Bildem 
cerebraler Lahmung abwich. Doppeltseitige Kehlkopfl&hmung mit 
dem Charakter der phonischen L&hmung und auffdllige Erscheinungen 
bezdglieh der psycho-physiognomischen Innervation liessen mit einiger 
Spannung das Resultat der Obduction, die Feststellung der Locali¬ 
sation erwarten. 

F. Ph. Brttning, 67jahriger Tischier, am 16. December 1889 auf- 
genommen. Die Anamnese ergab nichts von hereditarer Belastung, kein 
Potatorium, zweifelhafte Lues. Patient, der frtther kraftig und intelligent 
gewesen sein soli, ist seit ca. 2 Jahren in seiner Stimmung leicht aiterirt, 
zum Weinen geneigt. Seit ca. 1 Jahr soil die Stimme heiser geworden 
sein, tempor&re Besserung soil abgewechselt haben mit vdiliger Stimmlosig- 
keit; soiche bestand jedenfalls in den letzten Wochen. Seit einem Jahr 
Stdrung der Urinentleerung, der Urin lauft dfters unwillkttrlich ab. Wann 
zuerst Schw&cheerscheinungen in den Extremitaten auftraten, ist nicht 
genau zu eruiren; Patient will vor 6 Tagen ziemlich pldtzlich erhebliche 
Schwache in den Beinen bemerkt haben, ohne sensible Stdrungen, Schmer- 
zen oder Parasthesien. 

Die Untersuchung ergiebt bei dem kleinen, mit Kyphoskoliose der 
unteren Brustwirbelsaule behafteten Manne doppelseitige Motilitatsstdrung 
der unteren Extremitaten mit massigen spastischen Erscheinungen, speciell 
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in der Oberschenkeimnscnlatur; paretische Schwftche der moisten Muskel- 
gruppen, aber keine eigentlichen L&hmungen, geringgradige motorische 
Schwftche in den oberen Extremit&ten, in denen alle Bewegnngen mit 
herabgesetzter Kraft ausftlhrbar Bind, Keine specielle Muskelabmagerung, 
ausfler am iinken Vorderarm, wo dieselbe offenbar Folge einer im Jahre 
1874 am Elienbogengelenk gemacbten Operation ist; das letztere ankylo- 
tisch. Triceps- and Vorderarmreflex beiderseits leicht zu produciren, gieich 
iebhaft. Pateliarreflex rechts entschieden gesteigert, links weniger, doch 
ziemlich Iebhaft. 

Achiiiessehnenreflex beiderseits vorhanden. Kein Fussclonus. Die 
Hautreflexe beiderseits trftge, sowohl Plantar-, ale Cremaster-, als Abdominal- 
reflex. Die Sensibilitat am ganzen Kflrper nicht merklich gestOrt, die 
SchmerzempfindaDg tiberall Iebhaft. 

Mangelhafte Controle liber die Urinentleerang, letztere Nachts haufig 
unwiilkllrlich. 

In den Facialisgebieten keine Stflrung der willktlrlichen Innervation. 
Ganmensegel normal gehoben nnd bewegt. Schlingact ungestflrt. 

Stimme absolnt tonlos and leise. Die laryngoskopische Untersnchnng 
ergiebt beim Intoniren vollkommene Unbeweglichkeit des Iinken, geringe 
Beweglichkeit des rechten Stimmbandes. Keine Stflrung der Respiration, 
obwohl die respiratorisclie Erweiterung der Glottis von geringer Excursion. 

Die Pupillen gieich weit, von normaler Lichtreaction. 

Keine Stflrung der Articulation. Die Intelligenz des Patienten ist 
entschieden herabgesetzt; er ist gewdhnlich schweigsam, hat wenig Inter- 
esse ftlr seine Umgebung. Keine Andeutung einer sensorisch oder moto- 
risch aphasischen StOrung. 

Im Contrast zu der intellectuellen Stumpfheit steht eine auffallende 
pBychisch-physiognomische Erregbarkeit, die Bich im Lauf 
der Beobachtungszeit steigert. Redet man ihn an, oder zuweilen schon 
wenn man ihn ansieht, bricht der Patient in einen mimischen Affect aus, 
der zuweilen heiteren, haufiger aber einen trtlben Charakter hat and 
im Laufe der Beobachtung mehr und mehr in eine von Schluchzen be- 
gleitete Grimasse tibergeht. Bemerkenswerth dabei erscheint die fast 
krampfhafte Action der mimischen Muskeln, das gewaltsame Schliessen 
der Augen, das extreme Verziehen der physiognomischen Linien, wie es 
in so zu sagen zwangsmassiger Weise bei den genannten psychischen Reizen 
erfolgt. In derBelben tlbertriebenen Weise des physiognomischen Ausdrucks 
reagirt Patient auch auf periphere, etwa leicht schmerzhafte Reize, 
Stechen der Haut u. 8. w. 

Die Untersuchung der hdheren Sinne konnte bei dem psychischen 
Zustand des Patienten nicht mit der wflnschenswerthen Exactheit und Voll- 
standigkeit vorgenommen werden, so besonders eine genaue Untersuchung 
des Gesichtsfeldes. Doch war mit Sicherbeit zu constatiren, dass eine 
erhebliche Herabsetzung der Sehschirfe auf keinem Auge bestand, da 
Patient im Stande war, mit beiden (mit Briile) zu Lesen. Das Gehdr war 
ebenfalU nicht wesentlich beeintrftchtigt. 

Im weiteren Verlauf nahmen die SchwHcheerscheinungen und Con- 
tracturen in den Extremit&ten langsam zu, bei gleichbleibendem Befund 
im Kehlkopf. 
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ImJannar 1890 ist notirt: Patient noch ebenso aphoniseh, der Kehl- 
deckel beim Intoniren unbeweglich; das linke Stimmband ebenso, w&hrend 
das rechte noch schwache Exeursionen nach der Mittellinie ansftthrt. In der 
Trachea bis zur Bifurcation, ebenso wie im Larynx die Schleimhant biass. 

Bei Bertthrung der Stimmb&nder mit der Sonde, die vom Patienten 
dentlich gefUhlt wird, tritt kein reflectorischer Hasten ein. 

Die hochgradige Disposition des Patienten za den geschiiderten mimi- 
schen Affectausbriichen, die meist rasch vorttbergehen, ist mehrfach auf- 
gezeichnet 

April. Spannnngen in den Armen haben zagenommen, die Beweg- 
lichkeit im linken Schultergelenk ist geringer, beiderseits Fnsscionns and 
gesteigerte Pateilarreflexe. 

Im Mai nochmals genanerer Status. Im linken Ellenbogengelenk leichte 
Beagecontractnr, die Bewegungen der H&nde and Finger leidlich, doch das 
Spreizen and die Adduction der Finger beiderseits ungeschickt, der H&nde- 
druck abgeschwftcht. Tricepsreflexe beiderseits lebhaft. 

In den nnteren Extremit&ten spastische Parese in alien Gelenken, 
aber noch leidlich erhaltene Einzelbewegungen; Steigerung der Patellar- 
reflexe, leichter Fnsscionns. 

Die Sensibilit&t an den oberen Extremit&ten fflr Schmerz and 
feinste Bertthrung gut erhalten, an den nnteren lttsst sich nur an den 
Sohlen eine Herabsetzung der Schmerzempfindnng nachweisen. 

Die Plantarreflexe ziemlich lebhaft. 

Verhttltnisse der Larynxinnervation unver&ndert; keine Stdrnng des 
Schluckens, der Gaumen-, Zungen-, Lippenbewegung. 

Von Mitte Juni erschien im Harn, der bis dahin eiweissfrei gewesen, 
constant Albumen in geringen Mengen. 

Am 15. September trat Cheyne Stokes’sche Athmong auf mit betr&cht* 
licher Steigerung der Pulsfrequenz, Benommmenheit des Sensorinm. 

Am 17. September Exit as. 

Die Section warde am 18. September vorgenommen. Folgendes 
sind die in Betracht kommenden Einzelheiten des Protokolls: 

Die Aorta weit, aber tiberall von gieichm&ssigem Lumen. Die In- 
tima stark atheromatds verUndert. 

Trachea zeigt normale Breite nnd Form. 

Schleimhant des Kehlkopfs intact. Die Maskeln des Larynx 
von brauner Farbe. 

Die Schilddrttse in alien Partien mttssig vergrflssert, kein Zeichen 
einer Compression der Nachbarschaft (Trachea a. s. w.). 

Myocarditische Vertaderungen des Herzfleisches, arteriosklerotische 
Schrampfnieren, Cystitis mit Hypertrophie nnd Divertikelbildung der 
Blasenwand. 

Schidelhdhle. Leichte Trttbung der Pia cerebri. Die Windnngen 
der Convexit&t im Stirntheil etwas verschmttlert, im Parietaltheil ab- 
geplattet 

Die Arterien der Basis des Gehirns s&mmtlich in ihrer Wandnng ver- 
ttndert, mit gelben, mehr oder weniger dicken Einlagerungen. Die Art. 
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vertebral, sin. zeigt eine kleine aneurysmatische Erweiterung in der Gegend 
der obersten Cervicalwurzein. 

Die Hirnnerven, speciell die eigentlich bulbaren Wurzeln, von 
normaler Farbe und Volumen. 

Die Oberflache der Windtmgen an Convexitat und Basis, auch die 
Inselwindungen durchaus frei von Erweichungen und Verf&rbungen. 

Die Ventrikel etwas erweitert, die Oberflache der grossen Ganglien 
flach, das Ependym glatt. 

In der Markmasse der Hemispharen finden sich beiderseits einige 
durchweg sehr kieine Herde, die theils deutlich erweicht, theils nur braun- 
grau verfarbt sind. 

Rechts nach aussen vom Kopf des Corp. striat. ein erbsengrosser, 
braunroth erweichter Herd; ferner oberhalb der Mitte des Balkens im 
Mark des Gyr. fornicat. eine ebenso grosse gelbgrau verfarbte, in der 
Consistenz nicht veranderte Partie. 

Links zeigen sich innerhalb des vorderen Schenkeis der inneren 
Kapsel und im 3. Glied des Linsenkerns ein paar stecknadelkopfgrosse, 
rothbraune Erweichungsherdchen; ferner im Hinterhauptslappen unmittel- 
bar oberhalb der Decke des Hinterhorns eine unregelmassig quadratische, 
ebenfalls nur wenige Millimeter im Durchmesser haltende graue Verffcr- 
bung ohne Consistenzverminderung. 

Beide Thalami optici sind in ihren hinteren Abschnitten (Pul- 
vinar) ziemlich symmetrisch erweicht und dunkelbraunroth verfarbt. Die 
Erweichung ist aber keine derartige, dass sie zu vfllliger Continuitats- 
trennung gefiihrt hat; vielmehr lasst die Schnittflache noch einen gewissen 
Zusammenhang erkennen, und scheint der Herd aus mehreren confluirenden 
kleinen Erweichungen sich zusammenzusetzen. 

Die Erweichung setzt sich nicht in markirter Weise auf die innere 
Kapsel und die Regio subthalamica fort. 

Der Pons zeigt eine leichte graue Verfarbung beider Pyramiden- 
bUndel; in der Medulla oblongata tritt eine solche besonders in der linken 
Pyramide hervor. 

Die graue Substanz am Boden des 4. Ventrikels braunroth und etwas 
eingesunken; sonst keine Veranderung in der Medulla oblongata. 

Im Rtlckenmark ist speciell im Halstheil, oberen Dorsal- und 
Lendentheii deutlich erkennbar eine leicht graue Verfarbung beider Hinter- 
seitenstrange. 

Die mikroskopische Untersuchung richtete sich zunkchst auf 
die Feststellung eventueller Veranderungen oder der Integritat der peri- 
pheren motorischenOrgane desKehlkopfs, speciell der Nn. re- 
currentes und der Kehlkopfmuskeln. Zahlreiche, frisch mit Osmium- 
saure behandelte Zupfpraparate der Recurrensstamme und -Aeste liessen 
keine Faserdegeneration nachweisen, ebensowenig Proben der Kehl¬ 
kopfmuskeln beider Seiten (Crico-arytaenoidei postici, Crico-arytaenoidei late- 
rales, Thyreo-arytaenoidei). Keine Zeichen von Degeneration boten ferner 
die Vagusstamme, die Wurzeln der Vagi und Accessorii bulbi. Nach der 
Hartung in Osmium angefertigte Schnitte aus verschiedenen Partien der 
Vagusstamme und Recurrentes wichen in keiner Weise von der 
Norm ab. Auch die Muskeln der Stimmbander ohne Alteration. 
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Die Medulla oblongata zeigte in der Gegend der Vaguskerne 
letztere vollkommen normal in Bezug auf Ganglienzellen und Wurzelfasern, 
ebenso die solit&ren Btindel. Die in dem unteren Abschnitt der Medulla 
oblongata gelegenen Accessoriuskerne ebenfalls. 

Die Pyramiden weisen eine fiber den ganzen Querschnitt ziemlich 
gleichmassig verbreitete, aber wenig intensive Degeneration, bestehend in 
Verringerung der Zahl der Faserquerschnitte und Verbreiterung der Neu- 
rogliainterstitien auf. Die m&ssige Intensitat der Degeneration kennzeichnet 
sich makroskopisch durch st&rkere Carminfftrbung bei mangelndem Her- 
vortreten einer Verfarbung am Chromsaurepraparat. Diese doppeltseitige 
Degeneration der Pyramidenbahnen geht in typischer Weise auf das Rflcken- 
mark fiber, und zwar markiren sich hier die Hinterseitenstrange ohne Wei- 
teres am Chrompraparat durch gut begrenzte hellere Farbung. Auch in den 
Tttrk’schen Bfindeln der Vorderstrange eine sehr ausgesprochene Verf&r- 
bung, die rechts im oberen Halstheil fast die Halfte der Breite des Vor- 
derstrangs einnimmt, links nur eine ganz schmale mediate Zone. In der 
Cervicalanschwellung ist nur noch im rechten Vorderstrang eine Degene¬ 
ration erkennbar, links nicht mehr. Im oberen Dorsaltheil ist auch die 
erstere verschwunden, wahrend die Degeneration der Hinterseitenstrange 
in bekannter Dreieckform mit Freibleiben der Randzone (Kleinhirnseiten- 
strangbahn) und der intermediaren Zone am Rand der Hinterhdrner sich 
durch das ganze Rfickenmark hindurch erstreckt. 

Die Veranderungen im Gehirn, incl. Pons, nach der Hartung 
wurden in der Art festgestellt, dass durch Frontalschnitte zahlreiche Schei- 
ben der Hemispharen und grossen Ganglien abgetrennt und durchmustert 
wurden; eine Zerlegung in mikroskopische Serien, speciell durch die 
letzteren, war der im frischen Zustand angelegten Schnitte wegen nicht 
mdglich. 

Ausser den schon bei der frischen Untersuchung signalisirten kleinen 
Herden in der Markmasse der Hemispharen findet sich bei dieser Durch- 
musterung nur noch im linken Stirnhirn ein etwa linsengrosses, durch hell- 
gelbe Verfarbung hervortretendes Herdchen etwas nach vorn vom Vorder- 
horn des 8eitenventrikels. 

Die Herde in den Thalamis opticis erweisen sich beschrankt 
auf die hinteren Abschnitte dieser Ganglien und reichen nach vorn 
nicht fiber die Ebene der Commissura mollis hinaus ; sie bestehen aus ein- 
zelnen kleineren, theilweise confluirenden Herden mit den gewtfhnlichen 
mikroskopischen Attributen: Kdrnchenzellen, Detritus, sparlichem Pig¬ 
ment, netzfdrmiger Glia, Wandverdickung und Obliteration kleiner Ge- 
fasse, Schrumpfung der noch restirenden Ganglienzellen. Keine Aneu- 
rysmenbildung an den kleinen Arterien. 

Es zeigt sich, dass die Degeneration beiderseits in die hinteren 
Abschnitte der inneren Kapsel in Form sehr kleiner heligelb ge- 
farbter Herdchen in Streifenform hineinreicht, ohne zu eigentlicher Er- 
weichung gefflhrt zu haben. 

Im vordersten Abschnitt des Pons, dicht hinter dem hin¬ 
teren Vierhtlgel, finden sich ebenfalls ein paar durch weissgelbe Farbe 
hervortretende miliare Erweichungsherde: einmal rechts dicht neben 
der Mittellinie im Bereich der tiefen Querfasern und dann in der linken 

Deutsche Zeitaohr. f. Nerrenheilkunde. I. Bd. 26 
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Hftlfte zwischen mittleren und tiefen Querfasern, wo zwei solcher Herdchen 
confluiren. An beiden Stellen sind kleine hintere Pyramidenbflndel mit 
t&ngirt, wShrend in den eigentlichen Pyramiden keine herdfftrmige Dege¬ 
neration nachweisbar ist 1 Cm. tiefer abw&rts in der Raphe, dicht am 
basalen Rande des Pons, eine kaum stecknadelkopfgrosse Verfarbung. Das 
Haubengebiet der Brttcke ist frei. Nirgends hat die Herdbildung zn Cy- 
sten oder Defecten der Schnittflkche geftlhrt. 

Anatomisch h&ndeit es sich demnach im Rdsumd nm eine Zerst5- 
rnng des hinteren Drittels beider Thalami optici, partielle 
Degenerationen in den hinteren Abschnitten beider inneren 
Kapseigebiete nnd einzeiner im hinternen Abschnitt des Pyramiden- 
theils der Brlicke gelegener Partien mit doppelseitiger, gieichm&ssig ver- 
theilter, aber nicht intensiver secundarer Degeneration der Pyramidenbahnen 
in der Medulla oblongata und im Rttckenmark. Ferner um kleine Erwei- 
chungsherde im vorderen Abschnitt des Stirnhirns rechts und im vorderen 
Schenkel der inneren Kapsel links. 

Zwei Punkte sind es nun, wie wir schon angedeutet haben, die 
dem geschilderten Krankheitsfall lnteresse verleihen: die doppel- 
seitige Stimmbandlahmung und dasVerhalten der mimi- 
schen Ausdrucksbewegungen. Sehen wir, ob es mftglich ist, 
diese klinischen Erscheinungen mit dem anatomischen Befund in Ver- 
bindung zu bringen. 

Dass die doppelseitige spastische Parese der Extremitaten ohne 
eigentliche Lahmung mit der doppelseitigen partiellen Degeneration 
der Pyramidenbahnen in der inneren Kapsel (und im Pons) zusammen- 
hing, bedarf keiner weiteren Erlauterung. Die Abwesenheit erheb- 
licher Stbrungen der Sensibilitat muss durch die geringgradige Aus- 
breitung der Degeneration des hinteren Abschnittes der inneren 
Kapsel erklart werden. 

Auch excentrische Schmerzen, wie sie in einem Fall ahn- 
licher Localisation von Edinger 1 ) als Ausdruck einer partiellen 
Lasion des sensiblen Btlndels in der inneren Kapsel dicht neben dem 
Thalamus optic. kUrzlich berichtet wurden, fehlten in unserem Fall. 

Dass nun die doppelseitige Kehlkopflabmung mit der doppel¬ 
seitigen Lasion der Pyramidenbahnen zusammenhing, bedarf einer 
besonderen Argumentation. 

Bulbare und periphere Lasionen (in Vagus, Recurrens) sind durch 
die genaue Untersuchung der betreffenden Organe mit Sicherheit 
ausgeschlosscn. 

Die Stellen der Himrinde, die nach einzelnen neueren Beob- 
achtungen als Centra der Kehlkoptinnervation in Betracbt kommen 

1) Wanderversammlung der sUdwestdeutscben Neurologen und Irren&rzte in 
Baden-Baden. Juli 1891. S. auch Deutsche Ztschr. f. Nervenheilkunde. I. Bd. S. 2S2. 
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kbnnten (Insel — Bossbach; tiefste Stelle der vorderen 
Centralwindung an der Zusammenflussstelle mit der nnteren 
Stimwindung — D6j6rine) sind in unserem Fall ebenfalls unbe- 
theiligt. Es mass sich daher urn eine Unterbrechung der phonischen 
Babnen zwischen Cortex and den balbhren Centren des Keblkopfs 
handeln. 

Sehen wir von den experimentellen Untersnchungen Horsley’s 
nnd Semon’s ab, nach denen — beim Afifen — die der Phonation die- 
nenden Fasern als kleines BUndel im hinteren died der inneren 
Kapsel nnter den Fasern filr die Bewegnngen der Znnge and des 
Rachens (Beevor nnd Horsley) liegen 1 ) and halten wir ons an 
die 8 p&r lichen Ergebnisse der menscblichen Pathologie, so bietet sich 
ons in erster Linie der Fall von E. Mtlnzer 2 ) ans der v. Jacksch- 
scben Klinik zum Vergieich dar. Hier handelte es sich am beider- 
seitige Parese mit Schwerbeweglicbkeit der Lippen and Znnge, 
Dysartbrie und Schlingbeschwerden, Lfihmung beider Stimm- 
b an der. Anatomisch: Links an der Zusammenflussstelle der 
beiden Centralwindangen ein gummoses erbsengrosses Infiltrat mit 
Betheilignng der Gehirnrinde, 2 bobnengrosse Erweichnngsherde im 
•Kopf des Noel, candatos; r e c b t s entspreebend der Spitze der 
obersten Stirnwindnng ebenfalls ein gnmmbses Infiltrat, ferner ein 
streifenftrmiger Erweichungsherd im hnsseren Glied des Linsenkerns. 
Pons and Med. oblongata auch mikroskopisch frei. 

Ferner die 2 Falle von Ddj drine 3 ). In beiden bestand neben 
motorischer Apbasie mit dem Charakter der sabcorticalen (Licht- 
heim) Lhhmnng der Phonationsmuskeln der reebten Larynxhalfte 
ohne Lahmung der Zunge, des Gaumens and Rachens. Post mortem 
in beiden libereinstimmend L&sion der sabcorticalen Substanz des 
nntersten Abschnitts der „frontale ascendante" und sabcorticaler Herd 
in der weissen Substanz der Broca’schen Windung, bei Intactheit der 
Rinde der letzteren and der Insel. Aasserdem in Fall l sabcorti¬ 
caler Herd im untersten Ende der Rolando’schen Furche and ein 
degenerirtes Btindel im mittleren Drittel der inneren Kapsel zwischen 
zweitem Segment des Linsenkerns and dem Thalamus opticas; das 
hintere Drittel der Capsol. int intact. 


1) International Congress in Berlin. Dentsch. med. Wochenschr. 31.Jolil890. 

2) Ein Beitrag zur Lehre von der Pseudobulb&rparalyse. Prager med. Wo- 
chenschrift. XV. 30. 1890. 

3) Contribution & l’dtude de l’aphaaie motrice sous-corticale et de la locali¬ 
sation edrdbrale des centres laryngds (muscles pbonateurs). Compt. rend. hebd. 
des stances de la socidtd de biologie. 9. sdrie. T. 3 No. 8. 1891. 

26* 
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1m 2. Fall ausser der oben bezeichneten Lasion zwei kleine Er- 
weichungsherde im Putamen rechts und links und zwei gerstenkom- 
grosse Herdchen im Pons in der Hbhe des Quintus zu beiden Seiten 
der Medianlinie nach binten vom Pyramidenbtlndel. 

Mtinzer nimmt ftir seinen Fall die Abh&ngigkeit der Kehlkopf- 
l&hmung neben den ttbrigen Erscheinnngen der Glossopharyngo- 
labialparalyse von den Herden im Grosshim in Anspruch, also die 
Bedeutung einer eigentlichen Pseudobulb&rparalyse, ohne — nnd dies 
mit Recht — genauer zu localisiren. 

D6j6rine’s F&lle sind haupts&chlich durch das Isolirtsein der 
einseitigen Kehlkopflahmung als einziges Symptom pseudobulb&rer 
Dignitat ausgezeichnet Ftir beide Falle ist die Abhangigkeit von 
der subcorticalen Lasion im untersten Abschnitt der vorderen Central- 
windung zuzugeben, obschon nocb andere L&sionen im Hirn sich finden. 
Im ersten Fall mag die Degeneration eines kleinen Btlndels im vor¬ 
deren Scbenkel der inneren Kapsel als secund&r zu betrachten sein. 
Dagegen sind die doppelseitigen Herde im Pons in Fall 2, trotz 
D6j brine’s Abwehr, etwas, das die Reinheit der localisirten Be¬ 
deutung triibt. 

D6jerine macht mit Recht auf die alleinige Betheiligung def 
phonischen Muskeln des Kehlkopfs, das Freibleiben der respiratori- 
schen (Erweiterer) aufmerksam, eine Thatsache, die mit den experi- 
mentellen Ergebnissen von Horsley und Semon beim Thier tiber- 
einstimmt. 

Der Fall von Rossbach 1 ) scheint zur sicheren Localisation des 
Stimmcentrums (in der Insel) nicht geeignet, da es sich um recht um- 
fdnglicbe, Insel, Operculum und Umschlagsstelle beider Centralwin- 
dungen (also auch die tiefste Stelle der vorderen, die nach D6j6rine 
Stimmcentrum ist) einnehmende Erweichungen und ausserdem um 
einen atrophirenden Process in einem Hypoglossuskern handelt. 

Kehren wir zu unserem Fall zurtick, so haben wir doppel- 
seitige phonische Lahmung, links vollstandig, rechts unvoll- 
standig ohne Respirationsbehinderung. Dabei Erhaltenbleiben der 
Sensibilitat der Kehlkopfschleimhaut und ebenso wie in Ddjdrine’s 
Fallen Mangel der Zungen-, Lippen-, Gaumen- und Schlundlahmung. 

Besonders von diesem Gesichtspunkt aus als isolirte phonische 
Lahmung mit Extremitatenparese ohne die Ubrigen Erscheinnngen der 
Pseudobulbkrparalyse, und ohne aphasische StBrung, verdient unser 
Fall Aufmerksamkeit. 

1) Beitrag zur Localisation des corticalen Stimmcentrums beim Menschen. 
Deutsch. Arch. f. klin. Med. Bd. XLVI. 1890. 


Digitized by ^ooQte 



Beitr&ge zur Hirnlocalisation. 


397 


Die Localisation der phonischen L&bmung ist allerdings schwierig. 
Da dieselbe doppelseitig war, so ist zun&chst an doppelseitige ana- 
tomische L&sionen zu denken. Solcbe waren in nnserem Fall die 
kleinen strichfbrmigen Degenerationen im bintersten Abscbnitt der 
inneren Eapsel nnd die an der Grenze der Hauben- nnd Pyramiden- 
babn im Pons gelegenen Herdchen. 

Die Erweichung der Tbalami optici selbst ist kanm in Betracht 
zn ziehen. Wahrscheinlich batte auch der etwas grOssere Herd 
im vorderen Schenkel der inneren Eapsel rechts eine Bedentnng 
fttr die st&rker ausgesprochene L&bmnng des linken Stimm- 
bandes. 

D6j6rine hat in seinem zweiten Fall die ebenfalls an analoger 
Stelle, wie in dem nnsrigen, gefnndenen kleinen Ponsberde als be- 
dentnngslos fttr die Larynxerscheinungen erkl&rt gegentlber der Ltt- 
sion der subcorticalen Region. Icb habe nicht den Mntb, fttr meinen 
Fall dasselbe zn than, da bei solchen so wenig festgelegten Dingen 
die grbsste Vorsicht geboten ist. Die Localisation der phonischen 
Bahnen im binteren Schenkel der inneren Eapsel wollen wir ans den 
angegebenen Grttnden nicht yersnchen. Es scheint mir nicht nnmbg- 
lich, dass gerade fttr die phonischen Leistnngen die Lttsion der 
die innere Eapsel durchquerenden, zum Thalamus ziehenden Faser- 
zttge von Bedentnng ist, wenn auch der Thalamus selbst nnr indirect 
mit der Stimme etwas zn thnn haben mag, insofern letztere als Affect- 
ansdrnck dient. 

Mttssen wir es uns anch versagen, die genane Fixirnng der phoni¬ 
schen Bahnen ans nnserem Fall abznleiten, so geht doch so viel ans 
dem letzteren hervor, dass es ganz begrenzte intermedi&re Fascikel 
zwischen Rinde nnd Medulla oblongata sein mttssen, deren Zersttt- 
rnng phonische Lahmung bedingt, dass diese Bahnen nnabhttngig nnd 
gesondert von denen der Articulation and Deglutition verlaufen mtts¬ 
sen, and dass die respiratorische Tbatigkeit des Eehlkopfs von ihnen 
nnabhttngig ist. Es lebrt unser Fall ferner, dass diese ausgepr&gte 
Larynxl&hmnng verbnnden sein kann mit einer nnr sebr mttssigen 
doppelseitigen Parese der unteren Extremitttten, abbttngig von einer 
Degeneration der Pyramidenbahnen nnd ohne Fadalisbetheiligung. 

Die zweite interessante Erscheinung bei nnserem Eranken war 
die auff&llige mimiscbe Beweglichkeit nnd Erregbarkeit, die bei alien 
Gelegenheiten hervortrat and eine stereotype Grimasse in Form stttrk- 
ster Contraction der physiognomischen Mnskeln hervorrief. 

Die zn Grande liegende psychische Hyperttsthesie, die den Eran¬ 
ken zum Lacben oder Weinen veranlasste, sobald man ihn nnr an- 
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sab, oder an sein Bett trat, ist der bekannten Erscbeinung bei zahl- 
reichen Apoplektikern analog und bedarf keiner besonderen Erlau- 
terung. Was Dun aber die ausserordentliche Auspragung der phy- 
siognomischen Cbaraktere des Lachens oder Weinens anbetrifft, so 
scheint dieselbe im Widerspruch zu stehen mit dem von Notlinagel 
aus eigenen und fremden Beobachtungen abgeleiteten topisch-diagno- 
stischen Satze, dass die mimiscbe Function des Facialis an die Inte¬ 
grity des Sebhtlgels gebunden sei. 1 ) Dieser besonders durch zwei 
eigene Beobachtungen gestlitzte Satz Noth nag el’s ist in vortreff- 
licbem Einklang mit den experimentell von Bechterew 2 ) gefondenen 
Thatsachen. 

Letztere berechtigten Bechterew zu dem Schluss, dass die Seh- 
hflgel Bewegungscentren seien, vermittelst derer vorzttglicb die an- 
geborenen Ausdrucksbewegungen ausgeftthrt werden, welche entweder 
unter dem Einfluss unwillkUrlicher psychischer Impulse, wie bei 
Affecten oder reflectorisch durch Tastreize und Reizungen anderer 
Geftihlsorgane angeregt werden. 

So wenig sich gegen die Beweiskraft der Nothnagel’schen 
Falle etwas einwenden lSsst, und so sehr der Nothnagel’sche Ge- 
danke als werthvolle Bereicherung der topischen Diagnostik des Ge- 
hirns zu betrachten ist, so muss doch anerkannt werden, dass 
nicht jede Zerstbrung des Sehhiigels oder eines grossen 
Theils desselben Aufhebung der Ausdrucksbewegungen der 
gegenttberliegenden Gesichtshalfte bedingt. Daftlr habe 
ich selbst mehrere schlagende Beweise. 

Weder in dem von Dr. Sanger von meiner Abtheilung bench- 
teten Fall 3 ) von Erweichung des Sehhtlgels (und der inneren Kapsel), 
noch in zwei neuerdings von mir beobachteten und obducirten Fal¬ 
len, in denen die Lasion (Blutung, resp. Erweichung) fast genau in 
gleicher Ausdehnung im Sehhtigel, der Regio subthalamica und dem 
angrenzenden Theil der inneren Kapsel sass, war das N othnagel’sche 
Symptom vorhanden. Die beiden letzten Falle boten exquisite 
Muskelatrophie der geiahmten Extremitaten, der eine ist in seinem 
klinischen Theil in meiner Publication liber cerebrale Muskelatro¬ 
phie 4 ) mitgetheilt, in dem zweiten, noch nicht publicirten, bestand 

1) Nothnagel, Zur Diagnose der Sehhagelerkrankungen. Zeitschr. f. klin. 
Medicin. Bd. XVI. 1889. 

2) Die Bedeutung der Sehhttgel auf Grund von experimentellen und patho- 
logischen Daten. Vircb. Arch. 110. Bd. 1887. 

3) JahrbOcher der Hamburger Staatskrankenanstalten. I. Jabrg. 1889. S. 126. 

4) Neurolog. Centralblatt. 1890. Nr. 1. 
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sogar eine bestandige krampfhafte Contractor der mimischen Muskeln 
beiderseits. 1 2 ) 

Die Erscheinung im Fall Brttning fttbrt uns, wenn wir sie in 
Ueberein8timmnng bringen wollen mit dem Noth nag el’schen Satze, 
fast nothwendig dazu, eine Reizung der mimischen Centren 
in Thalamus opt. und daher eine Exaggeration der mimischen 
Emotiv- und Reflexbewegungen anzunebmen. Wir linden den Ge- 
danken an diese Mbglicbkeit bereits ausgesprocben von Bech- 
terew 1 ): „Es lasst sich leicbt voraussehen, dass in der Patbologie 
des Menschen Falle vorkommen mttssen, in denen eine in der Seh- 
bUgelregion gelegene Affection ibrem Wesen nach als bestandige Reiz- 
quelle dient und die in den SehhUgeln enthaltenen Centren zur 
Thatigkeit anregt." 

Wir dilrfen recht wohl daran den ken, dass die nur theilweise 
ZerstOrung der Thalami optici in unserem Fall als Irritament auf 
di Aus drucksbewegungen der Facialisgebiete wirkte. 

Das Studium der Beeinflussung der mimischen und pantomimi- 
schen Ausdrucksbewegungen durch Hiral&sionen verspricht noch 
manche interessante Ausbeute. Nnr gelcgentlich sei erwahnt, dass 
wir in einem Falle, in dem die Erscheinungen mit Evidenz auf kleine 
Rindenblutungen in der binteren Halite einer Hemisphare hinwiesen 
— linksseitige Hemianopsie, partielle linksseitige Epilepsie — zu- 
gleicb mit einer auffallenden Stdrung des Hautgeftihls und hoch- 
gradigem Verlust des Lagegeftlhls, erbeblicher Ungeschieklichkeit 
im Gebraucb der linksseitigen Extremitaten, obne Herabsetzung der 
motorischen Kraft, keine StOrung der Ansdrncksbewegungen 
der betreffenden Oberextremitat durch Gesten fanden. 
Die Sacbe war bei dem betreffenden Patienten, einem lebhaften 
Reporter, der gern gesticulirte, aufs Schlagendste zu demonstriren. 
Es ist ja aucb obne Weiteres einleuchtend, dass das motorische Ge- 
dacbtniss and die Coordination dieser Art tod psycbischen Reflexen 
eine oder einige Stufen tiefer liegt, als der Ort hbherer and mit 
intensiverem Bewusstsein verbundener psychischer Proeesse. 

1) Auch in einem Fall von Senator: Casuistischer Beitrag zur Kenntniss 
der Herderkrankungen de8 Gehirns. Charity -Annal. 13. Jakrg. 1S86: Solitarer 
Tuberkel im linken Thalamus opticus — wurde bei mimischen Bewegungen kein 
Unterschied zwischen beiden Gesichtsh&Iften bemerkt. 

2) 1. c. S. 359. 
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Ueber die Basedow’sche Krankheit. 


Von 

P. J. MOblns. 

Die Lehre von der Basedow’schen Krankheit hat in den letzten 
Jahren wesentliche Bereichernngen erfahren insofern, als wir einmal 
die Krankheit besser kennen gelernt haben, znm Anderen dabin ge- 
langt Bind, nns eine Vorstellnng ttber ihre Ursache zu machen. 

I. 

Wir haben sowohl liber die schon frtlher bekannten Zeichen 
der Krankheit manches Genauere erfahren, als nene Zeichen kennen 
gelernt 

1. Die Augen. a) Ueber den Exophthalmos haben wir 
nichts wesentlich Neues gelernt. Wir wissen, dass er bald frtlher, 
bald spkter anftreten kann, dass er znweilen sehr stark, znweilen 
sehr schwach ist, dass er ganz fehlen kann, dass kein gerades Ver- 
haltniss zwischen ihm and den Qbrigen Erscheinangen vorhanden ist, 
dass er an Starke wechselt, bald leicht zurttckgeht, bald alle anderen 
Erscheinangen ttberdanert, dass nach dem Tode vermehrte Fettmengen 
in der Augenhbhle gefunden werden. Den schon frtlher nicht unbe- 
kannten Umstand, dass der Exophthalmos znweilen anfangs einseitig 
ist, bezw. auf dem einen Auge viel starker als anf dem anderen ist, 
hat neaerdings A. Vblkel 1 ) betont. Er tbeilt eine eigene Beobach- 
tnng mit and hat ans der Literatar 20 ahnliche Falle znsammen- 


1) Oeber einseitigen Exopbtbalmus bei Morbus Basedowii. Inaug.-Dissertation. 
Berlin 1890. Druck von W. ROwer. Schmidt’s Jahrbb. CCXXX. S. 134. — Icb 
fUge das Citat aus den Jahrbdchern hlnzu, sofern ich die Arbeit dort besprochen 
babe. In der Regel ist der Bericht in den JahrbQcbern der ausfdhrlichere. Auch 
manches weniger Wicbtige, das bier Ubergangen wird, ist dort mit erwfthnt. Wenn 
nichts Anderes gesagt wird, babe icb die Arbeit selbst gelesen. Eigentlich solite 
sich d&s freilich von selbst versteben. 
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gesacbt. Nicht ganz sicber war die Diagnose in einem Falle von 
einseitigem Exopbtbalmas, tiber den F. Semon 2 ) berichtet bat. 

b) Stellwag’s Zeichen bestebt darin, dass die Lidspalte 
nngewbhnlich gross ist and dass der Lidschlag selten erfolgt. Es 
handelt sicb dabei nm eine Reizerscheinung. Die KrUfte, welche im 
wacben Zustande das Ange offen halten, sind starker als bei Ge- 
snnden. Es bestebt so zn sagen ein Ubermassiger Tonus der das Ange 
Offnenden Muskeln, in analoger Weise wie bei erregten Menschen 
tiberhaupt, mag es sich nm vortlbergehende natttrliche Aufregnng oder 
nm Manie, bezw. maniakaliscbe Zustande handeln. v. Graefe’s 
Zeichen besteht darin, dass bei verticaler Veranderung der Blick- 
richtnng das obere Lid dem Angapfel nicbt in normaler Weise folgt, 
sondern zurtickbleibt, nnr rnckweise folgt. L. Brans 3 ) hat neuer- 
dings hervorgehoben, dass das Graefe’sche Zeichen sich eigentlicb 
nnr bei der Senknng des Blickes darstelle, wabrend bei Hebung des 
Blickes das Lid dem Angapfel folge. Wenn ich die Kranken prttfe, 
fordere ich sie anf, anf meine bochgebobene Hand zn seben, nnd 
bewege dann langsam die Hand abwarts. 1st das Lid znrUckgeblieben, 
so muss, wenn der Blick der wieder sich erhebenden Hand folgt, 
der Angapfel sich ein Stuck allein dreben, dann erreicht er so zu sagen 
das Lid und beide gehen nnn gemeinsam anfwUrts. 1st aber das Lid, 
wenn anch verspatet und ruckweise, dem Angapfel gefolgt, so bewegen 
sich beide, wie Brans sagt, in normaler Weise wieder nach oben. 
Die Erklarung scheint mir darin zn liegen, dass die primare Erschei- 
nang Ste 11 wag’s Zeichen ist, dass von diesem Graefe’s Zeichen eine 
Folge ist. Weil eine Tendenz znr Erweiterung der Lidspalte besteht, 
ist die AbwartsbewegQDg des oberen Lides erschwert. Diese abnorme 
Tendenz mass bei Senknng des Blickes tiberwanden werden, wabrend 
sie die Hebnng des Lides fbrdert. 

Wahrend von Stellwag’s Zeichen in der Literatnr nicht viel die 
Rede ist, haben Viele Uber Graefe’s Zeichen geschrieben. P. Marie 
u. A. haben betont, dass das letztere nicbt in alien Fallen der Base- 
dow’schen Krankbeit vorbanden ist. Wenn aber angegeben wird, es 
sei geradezu selten, so bernbt die Angabe wohl anf unrichtiger Unter- 
suchnngweise. Sharkey 4 ) bat 613 Eranke aller Art anf Graefe’s 
Zeichen hin nntersucht, bei 12 fand es sich. Anch Gesunde kttnnen 

2) Unilateral Graves’ disease. Lancet I. 16. p. 789. 1889. Schmidt's Jabrbb. 
CCXXIII. S. 27. 

3) Neurol. Centr.-Bl. X. 11. 1891. 

4) Graefe’s lid sign. Brit.med.Journ. Oct.25. 1890. p. 959. Schmidt’sJahrbb. 
CCXXIX. S. 137. 
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es nach Sharkey nicht selten hervorrufen, wenn sie starren. Bei 
der Basedow’schen Krankheit fehlte es oft. Somit halt Sharkey die 
diagnostische Bedeutung des Zeichens ffir nicht sehr gross. 

c) Im Jahre 18S3 habe ich 5 ) zuerst auf die bei der Basedow- 
schen Krankheit nicht seltene Insufficienz der Convergenz auf- 
merksam gemacht. Strlimpell 6 ) bestatigte meine Angaben. Aos- 
flibrlicher habe ich 1886 das Zeichen besprochen 7 ), und zwar auf Grand 
der Untersuchung von 10 Kranken, von denen es 8 mehr oder minder 
deutlich zeigten. Alle sonstigen Bewegungen der Augapfei sind frei, 
soli aber der Kranke auf einen nahen Gegenstand (die eigene Naseo- 
spitze, den vor das Gesicht gebaltenen Finger) sehen, so blicken die 
Augen nach rechts oder nach links und nur ein Auge sieht den Gegen¬ 
stand. Am deutlicbsten ist es, wenn man den Kranken erst nach 
der Stubendecke und dann auf die eigene Nase sehen lasst. Nahert 
man den Finger allmahlicb, so convergiren zunachst die Augen, bei 
einem Nahepunkte aber, dessen Abstand vom Auge bei verschiedenen 
Kranken und bei demselben Kranken zu verschiedenen Zeiten ver- 
schieden ist, hbrt die Convergenz auf und die parallel gewordenen 
Augenaxen wenden sicb seitlich, so dass nur das nach innen gedrehte 
Auge noch fixirt. Die Kranken wissen von dem Vorgange nichts, 
haben keine Doppelbilder, klagen nur liber ein Geftihl von Spannung, 
so lange die Augen convergiren. Die Insufficienz der Convergenz steht 
nicht in einem geraden Verhaltnisse zum Exophthalmus. Sie kommt 
auch ausserhalb der Basedow’schen Krankheit vor. 

Charcot u. A. haben das von mir besehriebene Zeichen auch 
beobachtet, bezeichnen es aber als selten. Nach meinen Erfahrungen 
in den letzten Jahren ist es allerdings seltener, als ich anfangs glaubte, 
doch 8cheint es mir in der Mehrzahl der F&lle vorhanden zu sein, 
wenn es auch nicht immer sehr ausgepr&gt ist. 

Um eine wirkliche L&hmung handelt es sich nicht. Der Exoph¬ 
thalmus allein kann auch nicht die Ursache sein. Ich meine, der 
Exophthalmus erschwert tiberhaupt die Augenbewegungen. Dieselben 
sind aber von vornherein bei der Basedow'schen Krankheit kraftlos. 
Die Schwkche macht sich am ehesten bei der Convergenz, als der 
am meisten anstrengenden Augenbewegung, geltend. 

d) Eigentliche Augenmuskell&hmungen sind wiederholt 
und in verschiedener Form bei der Basedow’schen Krankheit beobachtet 

5) Schmidt’s Jahrbb. CC. S. 100. 

6) Lehrbuch. 3. Aufl. II. 1. S. 141. 

7) Ueber Insufficienz der Convergenz bei Morbus Basedowii. Central-Bl. f. 
Nervenheilk. IX. S. 356. 1886. Schmidt’s Jahrbb. CCXII. S.136. 
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worden. St ell wag 8 ) hat Lahmung der Seitwartswender der Augen 
(bei parallelen Augenaxen und ungestbrter Convergenz) gesehen. 
Spater wurde daraus Lahmung beider Externi mit Strabismus con- 
yergens und Doppeltsehen. 

Eine diesem hbchst merkwttrdigen Falle ahnliche Beobachtung 
ist bisher nicht mitgetheilt worden. Francis Warner 9 ) beschrieb 
doppelseitige aussere Opbthalmoplegie (mit Parese des Trigeminus 
und des Facialis). Wichtig ist die Beobachtung Bristowe’s 10 ): 
Basedow’sche Krankheit, Ophthalmoplegia exterior, rechtsseitige 
Hemiplegie, epileptiforme Anfalle, Tod durch Bronchitis, keine ana- 
tomischen Veranderungen. Jendrassik 11 ) sah ausser Lahmung der 
Drehmuskeln beider Bulbi Parese der Kaumuskeln, der meisten Ge- 
sichtmu8keln und der Gaumenmuskeln. Ballet 12 ) hat einen vierten 
Fall von Ophthalmoplegia exterior mitgetheilt. Auch bei diesem Kran- 
ken, der sowohl an Basedow’scher Krankheit, als an Hysterie litt, 
waren noch andere bulbare Symptome (Facialis-, Gaumen-, Zungen- 
parese) vorhanden. 

Ferner hat Liebrecht u ), ein Schiller SchOler’s, 3 Falle 
von Augenmuskellahmung bei Basedow’scher Krankheit beschrieben: 
1. Fast vollstandige Ophthalmoplegia exterior, 2. unvollstandige 
Ophthalmoplegia exterior mit Doppeltsehen, 3. rechtsseitige Abducens- 
lahmung. Oculomotoriu8lahmung, die unter heftigen Schmerzen ein- 
getreten war, sah James Finlay son 14 ). 

A us diesen Beispielen, die sich wohl noch vermehren Hessen, 
geht hervor, dass Augenmuskeliahmungen oft genug bei der Basedow- 
schen Krankheit vorkommen, und dass in der Mehrzabl der Falle der 
intracerebrale Charakter der Lahmung unverkennbar ist. Die inneren 

8) Ueber gewisse Innervationsstflrungen bei der Basedow'schen Krankheit. 
Wien. med. Jahrbb. XVII. 2. S. 25. 1869. 

9) On ophthalmoplegia externa complicating a case of Graves' disease. 
Lancet. Oct. 28. 1882. Neurol. Centr.-Bl. I. S. 526. 1892. 

10) Brain, p 313. Oct 1885. Schmidt's Jahrbb. CCXVI. S. 30. 

11) Vom Verh&ltniss der Poliomyelencephalitis zur Basedow'schen Krank¬ 
heit. Arch. f. Psychiatric u. s. w. XVII. 2. S. 301. 1886. Schmidt’s Jahrbb. CCX. 
S. 237. 

12) L'ophthalmopl6gie externe et les paralyses des nerfs moteurs bulba^es 
dans leur rapports avec le goitre exophthalmiqne et rhystSrie. Revue de Med. 
VUI. 5. p. 337; 7. p.513. 1888. Schmidt’s Jahrbb. CCXX. S. 234. 

13) Bemerkenswerthe Falle von Basedow'scher Krankheit aus der Prof. SchO- 
ler'schen Klinik. Klin. Mon.-Bl. f. Augenhlkde. XXVIII. S. 492. 1890. Schmidt’s 
Jahrbb. CCXXIX. 8.137. 

14) On paralysis of the third nerve as a complication of Graves' disease. 
Brain LI. p. 383. Autumn 1890. Schmidt's Jahrbb, CCXXIX. 8. 137. 
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Augenmuskeln sind in den meisten der erw&hnten Beispiele frei ge- 
blieben. Anch dies spricht dafttr, dass etwaige Abnormitaten der 
Pnpillen and der Accommodation nicht zn den Zeichen der Basedow- 
schen Krankbeit gebOren. Da, wo keine besondere Complication 
besteht, sind bei der Basedow’schen Krankbeit die Pnpillen gleich, 
mittelweit oder weit, leicbt beweglich. Alle neneren Erfahrnngen 
bestatigen dieeen Satz durchaus. 

e) Bei einem der von Liebrecht beschriebenen Kranken, der 
ausser der Ophthalmoplegia exterior Ulcera beider Homh&ute batte, 
bestand ein ununterbrochener schnellschlhgiger Tremor der Augen- 
lider, der dnrch Drnck anf die Umgebnng zeitweise nnterbrochen 
werden konnte. Nach Liebrecht hat schon frUher Herrmann 
(Jahresber. der med. Klinik zn Breslau 1888) einen fthnlichen Fall 
beobachtet. 

f) Freund ,s ) bat bei einem an Basedow’scher Krankheit leiden- 
den Soldaten eine besondere Art von Nystagmus geseben. Ausser 
dem Zittern der Aug&pfel bestanden Sehschw&che and Schmerzen 
hinter den Angen. Das Zittern stellte sich dar „als ein permanentes, 
tlberaus schnelles Hin- and Hervibriren der Angapfel; es war bestandig 
begleitet yon einem Geftthl von Augenflimmern nnd die Gegenstande 
der Umgebnng macbten dem Zittern entsprechende, tlberaus scbnelle 
Scheinbewegnngen; sie schienen hin- und herzuschwirren". Das 
Zittern bbrte sofort anf, wenn ein Auge geschlossen wurde. Znweilen 
vibrirten anch die oberen Lider. Wegen des Cbarakters des Zitterns 
und wegen der sofort nach Galvanisation eintretenden Bessernng, 
bezw. Heilnng glanbe ich, dass in diesem Falle Hysterie neben der 
Basedow’schen Krankheit bestand und Ursache des Nystagmus war. 

2. Das Herz und die Blutgefasse. a) Ueber die Herzerschei- 
nungen ist nicbt viel Neues zu sagen. Die Autoren sind in der An- 
gabe einig, dass fast immer die Beschwerden von Seiten des Her¬ 
zens die ersten Zeichen der Krankheit sind und dass sie niemals 
fehlen. J. Russell Reynolds 16 ) z. B. sagt, dass die Kreislauf- 
stbrungen in der Regel das erste Zeichen bilden: Herzklopfen, Arte- 
rienklopfen, allerhand peinliche Gefllhle, die auf den Herzschlag be- 
zogen werden, Bescbleunigung der Herzthatigkeit (98—160, meist 
110—120). Geringe kbrperliche Bewegungen steigern die Pulszahl 
um 20—30. Der Puls ist nach Reynolds nicht seiten klein, immer 

15) Ein Fall einer biaher nicht beschriebenen Form von Nystagmus. Deutsche 
med. Wochenschr. XVII. 8. 1891. Schmidt’s Jahrbb. CCXXX. S. 134. 

16) A contribution to the clinical history of Graves’ disease. Lancet. I. 20. 
1890. Schmidt’s Jahrbb. CCXXV11. S. 146. 


Digitized by 


Google 



Ueber die Basedow’sche Krankheit. 


405 


weich, fast immer regelmkssig. Zu bemerken ware, dass der Puls 
doch zuweilen gross, zuweilen auch schnellend ist. Auch Charcot 
betont die Wichtigkeit des Herzklopfens: ohne Steigerung der Herz- 
th&tigkeit keine Basedow’sche Krankheit, ohne Nachlassen der Pal- 
pitationen keine wahre Besserung, bei Beruhigung des Herzens aber 
entschiedene Wendung znm Besseren. 

b) Nicht selten sind Herzger&usche. Reynolds fand sie in 
2 /s der Fklle. Gowers 17 ) hat betont, dass diese Ger&usche systoli- 
scher Art sind nnd in der Regel fiber der Basis des Herzens am 
Deutlichsten gehtfrt werden. Ich kann diese Angabe durchaus be- 
statigen. Anch Russel Reynolds (1. c.) ist der gleichen Ansicht. 
Danach ist also die Bemerkung zn berichtigen, die man gelegentlich 
findet: die Herzgerausche bei der Basedow’schen Krankheit wttrden 
besonders an der Spitze gehbrt. 

c) Mit Recht sind P. Marie, Reynolds u. A. der Behauptung 
G. S6e’s entgegengetreten, dass der Puls bei der Basedow’schen 
Krankheit in der Regel unregelmassig sei. P. Marie 18 ) giebt meh- 
rere sphygmographische Curven, die von Francis Franck 
aufgenommen worden sind, wieder. Der Puls entsprach in diesen 
Fallen dem Pulsbilde bei Tachykardie Uberhaupt. Bei 2 Kranken 
wurde der Blutdruck in der A. radialis gemessen: er war normal 
(170 Mm. Hg bei auf dem Knie aufliegendem Unterarme, 140 Mm. bei 
freigehaltenem Arme). Es scheint also die Behauptung, der Blutdruck 
sei vermindert, nicht begrdndet zu sein. 1st nun bei den meisten 
Kranken und wahrend des grbssten Theiles der Krankheit nur Ta¬ 
chykardie Yorhanden, so stimmen doch die meisten Beobachter darin 
tiberein, dass Zeichen von Herzschwache, besonders gegen das Ende 
der Krankheit hin, nicht gerade selten sind. Ein Klappenfehler stellt 
wohl immer eine Complication dar, dagegen scheint die allmahliche 
Entartung des Herzmuskels die Wirkung der Krankheit selbst zu sein. 
Theils drtickt die Herzerkrankung sich nur in Arrhythmie, Athem- 
beschwerden, Oedem u. s. w. aus, zuweilen aber kommt es auch zu 
Anfallen von Angina pectoris. Auf diese hat besonders P. Marie 
(1. c.) Riicksicht genommen. Schon Trousseau hat dieselben er- 
wahnt. Ein Kranker Marie’s bekam von Zeit zu Zeit Anfdlle, die 
mit einer Zunahme des Herzklopfens beganuen. Der Kranke klagte 
fiber Schmerzen in der Herzgegend, als ob das Herz herausgerissen 

17) Diseases of the nervous system. II. p. 807. 1888. Schmidt’s Jahrbb. CCXX. 
8. 236. 

18) Contribution h l’dtude et au diagnostic des formes frustes de la maladie 
de Basedow. Paris 1883. Schmidt’s Jahrbb. CC. S.98. 
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wtlrde, Uber Todesangst und liber Schmerz in der linken Schulter. 
Zuweilen verlor er das Bewusstsein, ohne dass doch Krampfe ein- 
traten. Immer folgte dem Anfalle ein lebhaftes Hambedtlrfniss. Marie 
ist der Meinuog, dass die Angina pectoris nicht von einer Erkrankung 
des Herzens abhknge, sondern centraler Natur sei. Auch Aubry 19 ) 
hat Angina pectoris bei der Basedow’schen Krankheit beschrieben. 

Bekannt ist das Starke Arterienklopfen. Am dentlichsten 
pflegt dasselbe an der Carotis und ihren Aesten zu sein. Zuweilen 
zeigt es sich auch an der unteren Kbrperh&lfte. Bei einer von 
0. Kahler 20 ) beschriebenen Kranken bestand ein kusserst peinliches 
Geflihl von unausgesetzter Pulsation imUnterleibe. Diese Pul¬ 
sation wurde nur dann geringer, wenn die Kranke die Beine dauernd 
an den Bauch heranzog. Sie verharrte mehrere Monate in dieser 
Lage und es entwickelte sich eine Beugecontractur der ganz abge- 
magerten Beine. Kahler sieht die Contractur als eine hysterische an. 

3. Die Struma. Im Allgemeinen bestatigen die neueren Angaben 
liber das gewbhnliche Verhalten der Struma bei der Basedow’scben 
Krankheit die frilheren. Russell Reynolds (1. c.) z. B. giebt an, 
dass unter 49 Kranken nur einer ohne Struma war. In der Regel waren 
besonders die seitlichen Theile der Drtise vergrbssert. Die Grbsse 
und die Resistenz der Struma pflegten der Starke und der Geschwin- 
digkeit der Herzthatigkeit zu entsprechen. In einigen Fallen hatte 
mehrere Jahre, ehe sonstige Krankheiterscheinungen aufgetreten 
waren, eine geringe Struma bestanden. Meist hatte dieselbe sich 
gleichzeitig mit dem Exophthalmus, einige Wochen oder Monate nach 
dem Beginn der Herz- und Nervenstbrungen eingestellt Nur aus- 
nahmeweise, im Gegensatze zu der Mehrzahl der Autoren, hat Rey¬ 
nolds Gerausche liber der Struma gehbrt. 

Ein wichtiger Gewinn scheint die Einsicht zu sein, dass zuweilen 
bei Kranken, die eine alte Struma haben, sich die Zeichen der Ba¬ 
sedow’schen Krankheit entwickeln. Hector W. G. Mackenzie 21 ) 
beobachtete die Entwicklung der Basedow’schen Krankheit bei einem 
Kranken, der seit 6 Jahren eine Struma parencbymatosa hatte. Ein- 
gehend ist dieser Punkt neuerdings von G. Lasvfenes 22 ) besprochen 

19) Angine de poitrine, goitre exophth. et hystdrie cbez an homme. Lyon mdd. 
Janv. 2. 1889. 

20) Ueber die Erweiterung des Symptomencomplexes der Basedow’schen Krank¬ 
heit. Prag. med. Wochenschr. XIII. 30, 32. 1888. Schmidt’s Jahrbb. CCXX. p.235. 

21) Clin. lect. on Graves’ disease. Lancet. II. 11, 12. 1890. Schmidt’s Jahrbb. 
CCXXIX. p. 136. 

22) De la maladie de Basedow ddveloppde sur an goitre ancien. Thtee de 
Paris 1891. 
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worden. Lasv6nes beschreibt 3 Kranke, bei denen die Zeichen 
der Basedow’schen Krankheit zu einem schon seit l&ngerer Zeit be- 
stehenden Kropfe hinzutraten. lm 1. Falle batte die 35 jahrige Kranke 
seit ihrem 13. Jabre einen derben Kropf, im 2. lagen 10 Jahre zwi- 
schen der Entstebung des Kropfes und der der Basedow’schen Krank¬ 
heit, im 3. 23 Jahre. Der 3. Fall ist anch von La my 23 ) beschrieben 
worden. Dieser Autor spricht von einer Reizung der Oblongata dnrch 
Erregnng der im Kropfe verlaufenden Nerven. Eine weitere ahnliche 
Beobachtang ist von J. Bruhl 24 ) mitgetheilt worden. Brahl meint 
aber, es handle sich in solchen Fallen nicht urn wabre Basedow’sche 
Krankheit, sondern nm „Faux goitres exophthalmiques“. Sicher sind 
es zum Theil atypische Formen, aber man wird dieselben nicht von 
der eigentlicben Basedow’schen Krankheit abtrennen kftnnen. Dies 
gilt anch von einer Beobachtang H. Ehrlich’s 25 ), in der es sich 
am ein lljahriges Madchen mit An&mie, Herzhypertrophie, Tacby- 
kardie, Geistesschw&cbe and seit frtlher Kindheit bestehender Struma 
handelte. 

Dass bei der Basedow’scben Krankheit nicht immer ein Gefftss- 
kropf, sondern nicht selten andere Formen der Schilddrtlsenentartung 
vorhanden sind, geht anch aus den Sectionsberichten und aus den 
operativen Erfahrungen hervor. Ueber diese Dinge und ttber ihre 
theoretische Bedeutung soil weiter unten gesprochen werden. 

4. Erscheinungen von Seiten der Haut. 

a) Eine Anzahl von Arbeiten bezieht sich auf die Thatsache, 
dass der Widerstand der Haut gegen den Batteriestrom 
bei der Basedow’schen Krankheit geringer ist, als im ge- 
sunden Zustande. Dieses Verhalten wurde von R. Vigouroux ent- 
deckt und von Charcot wiederholt erwahnt Erst spater wurde 
es genauer untersucht. 

Martius 26 ) bearbeitete die Angelegenheit in sorgfaltiger Weise. 
Martins unterscheidet zwischen relativemWiderstandsminimum, d. h. 
dem bei einer gegebenen Elementenzahl erreichbaren niedrigsten 
Werthe des Widerstandes, und absolutem Widerstandsminimum, d. h. 
dem durcheine beliebige Elementenzahl erreichbaren Minimum, welches 


23) Bull, de la Soc. anatom, de Paris. 5 8<$r. V. 7. p. 181. Mars 1891. 

24) Des rapports du goitre simple avec la maladie de Basedow. Qaz. desh6p. 
LXIY. 74,76. 1891. 

25) Ueber Morbus Basedowii im kindlicben Alter. Iuaug.-Dis9. Berlin 1890. 
Schmidt's Jahrbb. CCXXX. S. 135. 

26) Experimentelle Untersuchungen zur Elektrodiagnostik. Arch. f. Psych. 
XVIII. 2. S. 601. 1887. Schmidt’s Jahrbb. CCXXI. S. 84. 
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dorcb weitere Steigerung der elektromotorischen Kraft nicht kleiner 
wird. Er untersuchte nan 5 an Basedow’scher Krankbeit Leidende 
and fand, dass bei ibnen zwar das absolute Minimum (etwa 1000 Ohm) 
nicbt anders sich verh&lt, als bei manchem Gesunden auch, dass aber 
das relative Minimum in der That bei der Basedow’schen Krankbeit viel 
leichter erreicht wird, als sonst (bei 10 Elementen 1660—2610 Ohm 
gegen 6000—20 000 Obm), ferner dass bei der Basedow’schen Krank- 
heit das absolute Minimum durcb viel weniger Elemente erreicht wird 
(25 gegen 30—35). Freilicb ftlgt Martins hinzu, dass es vollkommen 
gesunde Menschen giebt, deren Epidermis dieselbe Eigenthttmlichkeit 
zeigt wie die der an Basedow’scher Krankheit Leidenden, dass mit- 
bin das Symptom der Widerstandsverminderung kein pathognosti- 
sches ist 

A. Eulenburg 27 ) bat ebenfalls 5 an Basedow’scher Krankbeit 
Leidende untersucht und bei 3 das Symptom Vigouroux’s gefunden, 
bei 2 aber nicbt Vigour oux 28 ) entgegnete, dass dann, wenn die 
Basedow’scbe Krankbeit zugleich mit Hysterie bestebe, die Herab- 
setzung des Widerstandes vermisst werden kSnne, denn bei Hysterie 
sei der Widerstand gesteigert. Wolfenden 19 ) bestStigte die An- 
gaben Vigouroux’s und dieser 30 ) setzte seine Auffassung noch ein- 
mal ausfHhrlich auseinander und gab dabei, was er frttber vers&umt 
hatte, genaue Angaben fiber seine Untersucbungweise. 

Sp&ter bat 0. Kahler 31 ) sehr grtlndliche Untersuchungen an- 
gestellt. Kabler, dessen Methode im Wesentlicben mit der von 
Martins tibereinstimmt, untersuchte 37 Leute, darunter 6 an Base¬ 
dow’scher Krankheit Leidende. Er konnte dieselben in 5 Gruppen 
tbeilen, je nachdem der erste verwerthbare Nadelausscblag bei 12—20 
Elementen, oder bei 6—8 Elementen, oder endlich schon bei 4 Ele¬ 
menten erfolgte. Die Leute der 1. Gruppe batten augenscheinlich 
trockene Haut. Bei der 2. Gruppe befanden sich 4 Strumbse, die 
verschiedene nervbse Symptome darboten, ohne docb an Basedow'scher 
Krankheit zn leiden. Den geringsten Widerstand unter ibnen hatte 


27) Ueber das Verbalten des galvanischen Leitungswiderstandes bei der Base- 
dow’schen Krankheit. Centr.-Bl. f. Nervenheilk. X. 17. 1887. 

28) Ebend. XXIII. 1887. Schmidt’s Jabrbb. I. c. 

29) A new point in the diagnosis of Graves’ disease. Practitioner. No. 234. 
p.422. Dec. 1887. Schmidt’s Jabrbb. 1. c. 

30) Sur la insistence dlectrique considdree comme signe cliniqne. Progrds mdd. 
XVI. 3, 5. 1888. Schmidt’s Jabrbb. 1. c. 

31) Ueber den Leitungswiderstand der Haut bei Morbus Basedowii. Prager 
Zeitschr. f. Heilk. IX. 4 n. 5. S. 365. 1888. Schmidt’s Jabrbb. 1. c. 
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ein Mann mit leicht schwitzender Haut. Auch die Uebrigen batten 
eine ziemlich feuchte Haut. Zur 3. Gruppe gehorten alle an Base¬ 
dow’scher Krankheit Leidenden, ausser ihnen eine stillende Frau, ein 
nerYenschwaches MUdchen, eine Wittwe mit Tetanie und ein Mann 
mit Sarkom der SchilddrUse, Alle mit feuchter Haut. Alle boten die 
EigenthUmlichkeit einer auffallend leichten Herabsetzbarkeit des Lei- 
tungwiderstandes bei geringer elektromotorischer Kraft dar. Die 
niedrigsten Zahlen des absoluten Minimum (707—850 S.-E.) aber 
fanden sich nur bei Basedow’scber Krankheit. Gegenliber den ersten 
beiden Gruppen, bei denen das absolute Minimum wenigstens 32 Ele- 
mente (StOhrer) erforderte, wurde es in der 3. bei relativ geringer 
elektromotorischer Kraft erreicht, die niedrigsten Elementenzahlen 
(12—28) aber fanden sich wieder bei Basedow’scher Krankheit, weun 
auch nicht ausschliesslicb. Endlich ist der auffallend tiefe Stand des 
relativen Widerstandsminimum eine dem Leitungwiderstand bei Ba¬ 
sedow’scber Krankheit zukommende EigenthUmlichkeit. Wenn nun 
auch das Symptom Vigouroux’s nicht schlechtweg pathognostisch und 
auch nicht stetig bei Basedow’scher Krankheit ist, so glaubt Kahler 
doch den Satz aussprecben zu dUrfen, dass der Leitungwiderstand 
bei Basedow’scher Krankheit sich sehr bUufig von dem anderer In- 
dividuen unterscheidet durch den niedrigen Werth des absoluten Mi¬ 
nimum, durch das Erreichtwerden des letzteren bei auffallend geringer 
elektromotorischer Kraft, besonders aber durch seine ttberaus leichte 
Herabsetzbarkeit bei geringer elektromotorischer Kraft. Die Ursache 
der Widerstandsverminderung erblickt Kahler mit Recht in dem Um- 
stande, dass'die an Basedow’scher Krankheit Leidenden bUufig und 
leicht schwitzen. Es mag sich dabei nicht nur um das eigentliche 
Schwitzen, sondern auch um die Durchfeucbtung der Haut bei der 
Perspiratio insensibilis handeln. Die GefUssfUlle spielt wahrscbein- 
lich gar keine Rolle. 

A. Eulenburg 32 ) hat bei weiteren 15 Basedow - Kranken den 
Widerstand der Haut gemessen und stimmt jetzt im Wesentlichen 
mit Vigouroux Uberein. Bei 13 Kranken war die LeitungfUhigkeit 
der Haut ungewOhnlich gross, nur bei 2 war das relative Minimum 
ziemlich betrUchtlich, bei diesen Kranken aber war die Diagnose nicht 
ganz sicher. Eulenburg schliesst, dass die vermebrte LeitungfUhig- 
keit der Haut, wenn sie vorhanden ist, fUr die Diagnose Basedow’sche 


32) Ueber den diagnost. Werth des Charcot-Vigouroux’scbcn Symptoms 
bei Basedow’scher Krankheit. CeLtr.-Bl. f. klin. Med. XI. 1. 1S90. Schmidt’s Jahrbb. 
CCXXVII. S. 146. 

Deutsche Zeitsehr. f. Nerronheilkunde. L Bd. 27 
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Krankheit spricht, dass ibr Fehlen aber diese Diagnose nicht aus- 
scbliesst. 

S6glas 33 ) fand bei einer 27jahrigen melancholischen D6g6n6r6e 
leicbten Exophthalmos und gesteigerte Herzth&tigkeit. Man konnte 
zweifeln, ob Basedow’sche Krankheit vorhanden sei. Betr&cktliche 
Verminderung des Leitangwiderstandes (1900 Ohm) entscbied zu 
Gunsten der Basedow’schen Krankheit. Bei 8 anderen Melancholy 
schen war der Leitungwiderstand gesteigert: 7000 — 70000 Ohm. 
S6glas erw&hnt selbst, dass die Haut der 8 Melancholischen trocken 
und blass war. 

Auch B. Silva und Pescarolo 34 ) haben Vigouroux’s An- 
gaben bestatigt. Sie fanden den Leitungwiderstand bei Basedow'scher 
Krankheit, wie bei feuchter Haut tiberhaupt, vermindert. 

Zu gleichem Ergebnisse gelangte H. W. D. Cardew 35 ): bei 15 
von 20 Basedow-Kranken war der Leitungwiderstand vermindert. 
Doch sei das Zeichen nicht werthvoll, da der Leitungwiderstand ein- 
fach der Feuchtigkeit der Haut entspreche und daher grossen Schwan- 
kungen unterliege. Cardew konnte bei anderen Kranken nachwei- 
sen, dass der Leitungwiderstand betrachtlich sank, sobald die Haut 
schwitzte, und dass er tiberhaupt dem Grade der Perspiratio sensi- 
bilis entsprach. 

b) Schon frliher hat man auf Veranderungen des Haut- 
pigments bei Basedow’scher Krankheit geachtet. NachP. Marie 36 ) 
hat besonders Nob'l Raymond (Th6se 1875) auf Vitiligo aufmerk- 
sam gemacht. Holland (Th6se 1876) hat die schon 1875 von R. 
Bartholow erwahnten Pigmentflecken und die Urticaria be- 
schrieben. Chvostek 37 ) sah Bronzehaut bei einer an Basedow’scher 
Krankheit leidenden 31 j&hrigen Frau ohne Betheiligung der Schleim- 
haut oder der Nagel. Die dunkeln Flecken hat auch P. Marie 


33) De la resistance dlectrique dans la mdlancolie; maladie de Basedow et 
meiancolie. Ann. med.-psychol 7. 8. XII. 2. p. 280. 1890. Schmidt’s Jabrbb. 
CCXXIX. S. 90. 

34) Della resistenza elettrica del corpo humano in condizioni normali et pato- 
logicbe. Riv. sperim. di fren. e di Med. leg. XV. 2 e 3. 1889. Schmidt’s Jahrbb. 
CCXXIX. S. 88 . 

35) The value of diminished electrical resistance of the human body as a 
symptom in Graves’ disease. Lancet 1. 9. 1891. Schmidt’s Jahrbb. CCXXX. S. 135. 

36) Contribution h l’etude et au diagnostic des formes frustes de la maladie 
de Basedow. Paris 1883. Schmidt's Jahrbb. CC. S. 98. 

37) Wien. med. Pr. 1869. S. 919 u. Wien. Klinik. VI. 8 u. 9. 1880. Schmidt’s 
Jahrbb. CXCVIII. S. 138. 
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wiederholt gesehen. Sp&ter hat Marie 38 ) eine Basedow-Kranke be¬ 
schrieben, welche am ganzen Kbrper unregelmiissig gestaltete Vitiligo- 
flecke hatte. Zwischen diesen Flecken war die Haut abnorm drmkel. 
Einen khnlichen Fall bat auch B. Ball 39 ) beschrieben. 

Neuerdings hat David Drummond 40 ) genauer die Pigmentirung 
der Haut bei Basedow'scher Krankheit beschrieben. 6 mal fand er 
Bronzefarbung, einmal neben dieser Vitiligo. Die dunkeln Stellen 
nahmen besonders die Umgegend der Augen, andere Theile des Ge- 
sichts, den Hals, die Achselbohlen, die Umgegend der Brustwarzen, 
den Bauch, die vordere und die innere Flkche der Schenkel, also 
Gegenden, die hkufig auch beim Gesunden dunkel gefarbt sind, ein. 
Die Farbe wechselte vom Lebergelb bis zu einem tiefdunkeln Braun. 
Drummond h&lt nach seiner Erfahrung die Pigmentanhkufung ftir 
haufiger und fttr diagnostisch bedeutsamer, als die Vitiligoflecken. 

H. Oppenheim 41 ) stellte der Berliner Gesellschaft ftirPsychiatrie 
einen Patienten vor, bei dem er eine Complication von Basedow’scher 
Krankheit mit Morbus Addisonii annahm. Dunkle Flecke fanden sich 
am Scrotum, am Bauch, an den Oberschenkeln und besonders an 
den Waden, an Brust und Hknden, an der Bindehaut und der Mund- 
schleimhaut. Diese Betheiligung der Schleimhaute ist offenbar un- 
gewtihnlich. Ich habe wiederholt dunkle Pigmentirung und Vitiligo 
gesehen, aber nie Flecke auf den Schleimhkuten. In einem Falle 
A. Eulenburg’s 42 ) waren ebenfalls Flecken auf der Mundschleim- 
haut vorhanden. Das Gesicht der Kranken war dunkel wie das eines 
Mulatten. Bei einer Kranken Kurella’s 43 ) war nur die aussere Haut 
pigmentirt. Ob auch Verfarbung der Nagel bei Basedow’seher Krank¬ 
heit beobachtet worden ist, weiss ich nicht. 

Weitere Mittheilungen liber Bronzehaut bei Basedow’scber Krank¬ 
heit finden sich bei Hector W. G. Mackenzie 44 ) u. A. Einen etwas 
unklaren Fall hat R. Forster 45 ) beschrieben. 

38) Observation de maladie de Basedow avec vitiligo glngralisd. France 
mdd. XXX. 93. Aoftt 14. 1886. Schmidt’s Jahrbb. CCXIV. S. 127. 

39) L’enc6phale. VIII. p.538. 1888. Schmidt’s Jahrbb. CCXXIII. S. 27 

40) On some of the symptoms of Graves’ disease. Brit. med. Journ. May 14. 
1887. Schmidt’s Jahrbb. CCXV. S. 27. 

41) Deutsche med. Wockenschrift. XIV. 2. S. 35. 1888. Schmidt’s Jahrbb. 
CCXXin. 8. 26. 

42) Berl. klin. Wochschr. XXVI. 1,2,3. 1889. Schmidt s Jahrbb. CCXXIII. S. 26. 

43) Centr.-Bl. f. Nervenheilk. XI. 4. 1888. 

44) Clin. lect. on Graves’ disease. Lancet. 11. 11, 12. 1890. Schmidt’s Jahrbb. 
CCXX1X. S. 136. 

45) Ein Fall von Braunf&rbung der Haut nach langerem Arsengebrauch bei 

27 ♦ 
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Sidlo 46 ) beschrieb einen an Basedow'scher Krankheit leidenden 
Soldaten, bei dem eine starke, Gesicht, Hals und Brust (iberziehende 
Rbthe der Haut auffiel and dessen Bruder ebenfalls diese ROthung, 
Herzklopfen, Athembeschwerden und dicken Hals hatte. Vielleicht 
stellt solche ROthe das erste Zeichen der Vitiligo dar, wenigstens 
ging bei Marie's Patientin der Entstehung der Vitiligoflecken allemal 
ein Erythem voraus. 

c) Die vermehrte Schweissabsondernng stellt sich nicht 
nur als dauernde Feuchtigkeit der Haut, die ihren Ausdruck, wie er- 
wahnt, in einem geringen Leitungwiderstande findet, sondern auch als 
eigentliches Schwitzen dar, das die Kranken zuweilen sehr beiastigt, 
zuweilen besondere KOrperstellen bevorzugt. Die Schweisse bei Base- 
dow'scher Krankheit werden von vielen neueren Schriftstellern er- 
wahnt. 

Wiederholt ist auch ein mehr oder weniger verbreitetes Aus- 
fallen der Haare erwahnt worden. 

Endlich scheinen gewisse Formen des Oedems hier eine Stelle 
zu finden. Ich 47 ) habe auf die zuweilen eigenthtimliche Vertheilung 
des Oedems aufmerksam gemacht, die vielleicht darauf beruht, dass 
das die Krankheit verursachende Gift die GefUssnerven, bezw. deren 
centrale Vertreter nicht gleichmassig schadigt. Besonders ungewohn- 
lich war das Oedem bei einer 50jahrigen Basedow-Kranken, die an 
Herzschw&che litt. Die Kranke war von einer ganz ausserordentlichen 
Magerkeit, die Arme waren nur Haut und Knochen, das Gesicht 
war ganz zusammengeschrumpft, der Thorax so zu sagen skeletirt. 
Die untere Halfte des Korpers war odematOs. Das Oedem war ge- 
ring an den Ftissen, nahm von unten nach oben zu und war am 
starksten am Bauch. Oberhalb des Nabels hOrte es vollst&ndig auf. 
Das Anasarka beiastigte die Kranke sehr und nOtbigte zu wieder- 
holten Incisionen in die Bauchhaut. Ein peritonealer Erguss war 
nicht nachzuweisen. Dass hier das Oedem, das etwa durch 3 Monate 
bis zum Tode bestanden hatte, von einer Verengerung der Vena cava 
bewirkt worden ware, war schon deshalb nicht anzunehmen, weil 
Ftisse und Unterschenkel weniger OdematOs waren, als Oberschenkel 
und Bauch. Gegenwartig beobachte ich eine Basedow-Kranke, bei 
der keine Herzschwache besteht und bei der die Haut fiber den Pero- 
neusmuskeln odematos ist, wahrend Ftisse und KnOchelgegend frei sind. 

Basedow’sche Krankheit. Berliner klin. Wochensehr. XXVII. 50. 1890. Schmidt’s 
Jahrbb. CCXXIX. S. 137. 

46) Milit&rarzt. XXIII. 1. 1889. Schmidt’s Jahrbb. CCXXIII. S. 27. 

47) Schmidt’s Jahrbb. CCXXX. S. 135. 
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5. Athmung-, Verdauung-, Geschlechtorgane. 

a) Als StOrungen der Athemorgane nennt Marie (1. c.) Vermeh- 
rung der Athemziige and Husten. Er hat bei 9 Eranken pneu- 
mographische Curven aufgenommen, bei alien war die Athmang be- 
schleunigt (20—33 ZUge in der Minute). Husten fand er bei 12 von 
15 Eranken. Es handelte sich um einen anfallweise auftretenden 
kurzen trockenen Husten ohne auscultatorische Veranderungen. 

Graeme M. Hammond 48 ) bezeichnet als Symptom der Base- 
dow’schen Erankbeit eine geringe Erweiterung des Brust- 
kastens bei der Einatbmung. Dies sei „Dr. Louis Bryson’s 
Zeichen“. 1st die Erweiterungfebigkeit sehr gering, so ist die Pro¬ 
gnose schlecht. 

Man darf wohl auch darauf hinweisen, dass auffallend viele Ba- 
sedow-Kranke an Tuberculose zu Grunde zu gehen scheinen. 

b) Verdauungstbrungen sind bei Basedow’scher Erankbeit ausser- 
ordentlich haufig. Am meisten bezeichnend sind die eig'enthtimlichen 
Durchfalle. Marie (1. c.) fand sie bei 12 von 15 Eranken. Der 
Durchfall tritt ohne nacbweisbare Ursache und schmerzlos auf. Der 
Eranke ist etwa frtih in gewOhnlicher Weise zu Stuhle gegangen, 
nach 2—3 Stunden bekommt er lebhaften Stuhldrang und bat 3 bis 
4 Entleerungen. Dann ist wieder Alles in Ordnung, bis sicb nach 
einigen Tagen die Sache wiederholt. Der Appetit wird gewOhnlich 
nicht gestbrt Zuweilen aber halt der Durchfall lange an mit 10 und 
mebr Entleerungen im Tage und bringt die Eranken sehr herunter, 
ja er kann mit dem Tode enden. Opium und andere Mittel pflegen 
erfolglos zu sein. Ich habe eine Eranke gesehen, bei der eine der- 
artige Diarrhoe fiber 4 Wochen anhielt. Bald schien es, als ob das 
eine oder das andere Mittel etwas ntitze, dann aber begann das Lei¬ 
den in gleicher Weise. Endlich hdrte es ohne nachweisbare Ursache 
plOtzlich auf. Auch Charcot hat wiederholt (Lemons du Mardi) auf 
diese eigenthtimlichen Durchfdlle hingewiesen und in vielen Einzel- 
beobachtungen werden sie erw&hnt. 

Ferner kommt ein anscheinend ursachloses, zuweilen unstill- 
bares Erbrechen vor. Manche Eranke haben Heisshunger. 
Strtimpell erwShnt Icterus. 

P. Federn 49 ) behauptet, dass „Darmatonie“ sehr haufig bei 


48) A contribution to the study of exophth. goitre. New York. med. Journ. 
Jan. 25. 1890. Ref.: Journ. of nerv. and mental dis. N. S. XY. 2. p. 111. Febr. 
1890. Schmidt’s Jahrbb. CCXXVII. S. 147. 

49) Ueber partielle Darmatonie und ihre Beziehung zu Morbus Basedowii 
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Basedow’scber Krankheit sei. Wenn „partielle Darmatonie“ besteht, 
findet man im Laufe des Dickdarms druckempfmdlicbe and leeren 
Percassionscball gebende Stellen. Die Kranken Bind dabei nur selten 
verstopft, haben oft Darcbfali, oft anch regelm&ssigen Stuhlgang. 
Federn theilt einige Beispiele mit. „Nach den oben mitgetheilten 
Beobachtungen seheint es keinem Zweifel zu unterliegen, dass die 
partielle Darmatonie die h&ufigste und wichtigste Complication, viel- 
leicht die Ursacbe des Morbns Basedowii ist.“ 

c) Sehr kaufig ist Amenorrboe. Sie beginnt zuweilen die 
Krankheit und mit dem Wiedereintritt der Regel wendet sich die 
Sache wieder zum Besseren. Nicht selten aber bleibt w&hrend der 
ganzen Krankheit die Menstruation ungestbrt. Russell Reynolds 
giebt an, dass er zwar einige Male leichtere Stbrungen der Menstruation 
beobachtet habe, dass aber gewbknlich der Geschlechtsapparat sich 
nicht an der Krankheit betheiligt habe. Als vereinzelten Befund 
hat L. Kleinwkchter 50 ) bei einer 29j&brigen Basedow-Kranken 
Schwund der Brtlste, allgemeinen Haarausfall und Schwund der Ge- 
schlechtstheile wie im Senium beobachtet. Eine khnliche Mittheilung 
hat frtiher Cheadle gemacht. 

6. Fieber. Allgemeiner Zustand. 

a) Wahrend alle Beobachter darin ilbereinstimmen, dass zu den 
h&ufigen, fast regelmslssigen Zeichen der Krankheit ein GefUhl ge- 
steigerter Korperw&rme gehort, lauten die Angaben liber thats&ch- 
liche Steigerungen der Kbrperw&rme bei Basedow’scher Krankheit 
ziemlich verschieden. Besonders eingehend hat sich mit dem Base- 
dow’scben Fieber Henry Bertoye 51 ) beschaftigt, bei dem man auch 
ausfllhrliche Angaben Uber die Aussagen friiherer Autoren findet. 
Bertoye hat unter J. Renaut’s Leitung bei einer Anzahl von 
Basedow-Kranken die Temperatur regelmassig gemessen und hat 
einige weitere derartige Beobachtungen gesammelt. Seine Schliisse 
sind folgende. Fieber tritt oft, wenn nicht immer bei Basedow’scher 
Krankheit auf. Es zeigt sich entweder als vortlbergehender Fieber- 
anfall oder als langerer Fieberzustand. Die Krankheit kann mit 
Fieber beginnen und kann, wenn sie zum Tode ftihrt, mit Fieber 

und anderen Krankheiten. Wiener Klinik. 3. u. 4. Heft. Mkrz-April 1891. Schmidt’s 
Jahrbb. CCXXX. S. 334. 

50) Wie ist der Genitalbefund bei Morbus Basedowii? Ztschr. f. Geburtsh. u. 
Gynakol. XVI. 1. S. 144. 1889. Schmidt’s Jahrbb. CCXXIII. S. 27. 

51) fitude clinique sur la ftevre du goitre exophthalmique et comparativement 
but les fi&vres spdciales k quelques autres n^vroses. Thfcse de Lyon. Avril IS88. 
Schmidt’s Jahrbb. CCXIX. S. 31. 
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endigen. Im Verlaufe kann das Fieber sicb als Ephemera zeigen, 
oder in der Form eines remittirenden, bezw. intermittirenden Typhus- 
fiebers auftreten. Besonders in schweren Fallen ist das Fieber hart- 
n'dckig. Es wird zweckmassig mit kaltem Wasser bekampft. Das 
Basedow * Fieber erinnert in manchen Beziehungen an das bei Hy- 
sterie, bei Chlorose, bei Chorea vorkommende Fieber. Es beruht 
wahrscheinlich theils auf nervbser Storung, theils auf Giftwirkung, 
welche letztere mbglicherweise in dem Mangel der Scbilddrtisen- 
tbatigkeit ihren Ursprung hat. Die Ptece de resistance Bertoye’s 
ist die Geschichte einer Kranken, die er 2 Jahre lang mit dem Ther¬ 
mometer beobachtet hat. Bei dieser Kranken trat ein Fieber ein, 
welches an Typhus denken Hess und bei Kaltwasserbehandlung auf- 
horte. Diese Zufalle wiederholten sich in der Folge und die Fieber- 
zeiten entsprachen, wie es schien, den Menstruationzeiten der amenor- 
rhoischen Kranken. Als spater die Regel zurtickkehrte, war sie nur 
von geringen Temperatursteigerungen begleitet. Ausserdem traten 
solche Steigerungen auf sehr verschiedene Anlasse bin ein: Gemtiths- 
bewegungen, geringe kbrperliche Stbrungen. Zuweilen fehlte jeder 
nachweisbare Anlass. Die Temperatursteigerung kann bei Basedow- 
scher Krankheit von den librigen Fiebersymptomen begleitet sein 
oder nicht. Bald ist das Gesicht gerbthet, die Zunge belegt, der 
Kranke klagt ttber Hitze, beftigen Kopfschmerz, delirirt wohl auch, 
ist von Schweiss bedeckt, Appetit und Schlaf fehlen, der Ham hat 
die Eigenschaften des Fieberharns. Bald fehlen einige oder die mei- 
sten dieser Zeichen, der Kranke hat keine vermehrten Beschwerden, 
schwitzt nicht, sein Puls ist nicht rascher als sonst, der Harn ist 
klar, sein Gehalt ist nicht vermehrt oder gar vermindert. Besonders 
interessant ist das Eroffnungsfieber (Fi6vre inaugurale), von dem 
Friedreich in seinem Lehrbuche der Herzkrankheiten ein gutes Bei- 
spiel mitgetheilt hat. Die verschiedenen Formen des Fiebers kbnnen 
zu Verwechselungen Anlass geben. Ausser dem Typhus kommt be¬ 
sonders die Tuberculose in Betracht. Auffallend ahulich ist dem 
Basedow’schen Fieber das von Molli 6re und Led ere beschriebene 
Chlorosefieber. Bemerkenswerth ist, dass nach wiederholten Unter- 
suchungen Ledere's das Blut beiBasedow’scher Krankheit normal ist. 

Charcot bleibt dabei, dass trotz des oft vorhandenen Geftihls 
tibergrosser eigener Warme (Thermophobie) Steigerung der Tempe- 
peratur nur ganz ausnahmeweise vorkommt. Zwei seiner Schiller, 
Gilles de la Tourette und H. Cathelineau 52 ) haben in einem 

52) Soc. de Biol. Nov. 30. 1889. Progr&s mdd. XVII. 49. p.533. 1889. Schmidt’s 
Jahrbb. CCXXVII. S. 147. 
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Falle, in dem die Kfirperwarme eine Zeit lang gesteigert war (38 bis 
39,2° C.), ohne dass entzlindliche Erscheinungen bestanden hatten 
ein normales Verbal ten von Harnstoff, Phosphorsaure und Urobilin 
bei spectroskopischer Prlifung des Hams gefunden. Wahrend fieber- 
loser Zeit waren nach den Untersuchungen dieser Autoren Menge und 
Ziisanimensetzung des Hams bei Basedow’scherKrankheit unverandert 
Hector W. Mackenzie hat trotz haufigen Hitzegeftihls Steigernng 
der Ktfrperwarme niemals beobachtet. Andere, z. B. Strtimpell, 
baben wiederholt Fieber beobachtet. 

b) Die meisten Beobacbter betonen, dass die Basedow-Kran 
ken in der Regel anamisch sind. Russell Reynolds giebt an, 
dass nur bei 1 unter 49 Kranken keine Anamie vorhanden war. Ab- 
gesehen von der oben erwahnten Angabe Bertoye’s, dass Led ere 
das Blut normal gefunden babe, sind mir Blutbefunde bei Basedow- 
seber Krankbeit nicht bekannt. 

Regelmbssige Symptome sind Hinfalligkeit und Abmage- 
rung. Es 1st ganz auffallend, wie rascb manchmal das Korpergewicht 
der Kranken abnimmt, obne dass eine greifbare Ursache vorhanden 
ware. Gegen das Ende hin sieht man oft eine erstaunliche Mager- 
keit. Man konnte eine initiale und eine finale Abmagerung unter- 
scheiden. 1st die erste schlimme Zeit tiberstanden, so erholen sicb 
die Kranken wieder. Manche macben viele Perioden der Abmage¬ 
rung durch. Mit Hinblick auf die Kachexie der Kranken hat Gau¬ 
thier (s. u.) den Namen Cachexie thyroidienne vorgeschlagen. 

7. Nervose Erscheinungen (Zittern, Paraplegie, Crampi, 
Muskelschwund, geistige Stftrungen). 

a) Obwohl das Vorkommen von Zittern bei Basedow’scher 
Krankheit schon frlih erwahnt worden war und einzelne Autoren die 
Haufigkeit dieses Zeichens betont batten, hat doch erst P. Marie 5S ) 
dasselbe genauer untersucht und gezeigt, dass es zu den Haupt- 
symptomen gebfirt. Die Starke des Zitterns ist sebr verschieden; es 
kann so stark sein, dass die Kranken nur seinetwegen den Arzt be- 
fragen, oder so schwach, dass es nur bei sorgtaltiger Beobachtung 
entdeckt wird. Bald ist es immer vorhanden, bald tritt es nur zeit- 
weilig auf. Manchmal sieht man es nur bei bestimmten Verrich- 
tungen (Nahen u. s. w.). In anderen Fallen ist der ganze Kfirper 
ergriffen, so dass man bei Auflegen der Hand auf Kopf oder Schulter 
das allgemeine Beben ftthlt. Bei geringerer Starke zittern vorwiegend 

53) Contribution k l’6tude et au diagnostic des formes frustes de la mal&die 
de Basedow. Paris 1883. Aux bureaux du Progr&s m6d. 85 pp. Schmidt’s Jahrbb. 
CC. S. 98. 
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die Glieder, besonders die Hande, weniger die Finger ftir sich. Das 
Zittem der Beine kann so stark werden, dass es die Kranken am 
Gehen hindert. Die Art des Tremor erinnert an das Zittern bei Alko- 
holismus; es sind immer kleine, rasche, rhythmische Bewegungen. 
Bei der graphischen Darstellung derselben hat Marie gefunden, dass 
die Oscillationen fast ganz gleichm&ssige Abstande haben, dass ihre 
Weite periodisch wechselt, dass 8—9 auf die Secnnde kommen. 

Die sp&teren Antoren haben Marie's Angaben vollst&ndig be- 
statigt. So 0. Kahler (1. c.), der neben dem Vibriren ein „chorea- 
tisches Zittern“ beschrieb. Bei dieser Form sehe man an den sich 
ruhig verhaltenden Kranken von Zeit zu Zeit ruckweise and unwill- 
kttrliche Bewegungen des Kopfes und des Rumpfes, welche sich von 
denen der Chorea nur durch geringere Excursiongrdsse unterscheiden. 
Bei seelischer Erregong, beim Vorstrecken der Hande treten die Be¬ 
wegungen gehauft auf und machen den Eindruck des Zitterns. Kah¬ 
ler hat das choreatische Zittern bei 4 von 11 Kranken beobachtet. 
Aeltere sowohl, als neuere Beobachter haben wiederholt von chorea- 
tischen Bewegungen schlechtweg bei Basedow'scher Krankheit ge- 
sprochen. Es mag dahingestellt sein, ob sie dasselbe wie Kahler 
gemeint haben. 

Auch A. Huber 54 ) hat das Zittern bei Basedow’scher Krankheit 
genauer untersucht und berichtet tibereinstimmend mit Marie, dass 
8—9 Oscillationen auf die Secunde kommen, dass die einzelnen 
Schwingungen sich in gleicher Schnelligkeit folgen, dass sie kleine 
Perioden der Zu- und Abnahme in der Grdsse zeigen. 

b) Charcot hat wiederholt auf ein Symptom aufmerksam ge- 
macht, dass nach seiner Ansicht zu den Zeichen der Basedow’schen 
Krankheit selbst gehort, nicht etwa eine hysterische Complication 
darstellt. Es ist das eine lahmungartige Schwkche der Beine. 
Diese Paraparese hat Charcot besonders eingehend in den Lemons 
du mardi 55 ) besprochen. Schon frtlher 56 ) hat er betont, dass bei den 
Basedow - Kranken das giving way of the legs der Englander 
vorkommt, d. h. das plbtzliche Nacbgeben, Kraftloswerden der 
Beine, das die Kranken niedersttlrzen lassen kann. Dieses Symptom 
scheint der Paraparese vorauszugehen. Ist diese vorhanden, so findet 
man Schlaffheit der Muskeln, Abschwachung, bezw. Fehlen des Knie- 
phanomens und der Hautreflexe ohne Anasthesie. Bei 4 von 5 Kran- 

54) Zur Symptomatologie and P&thogenese des Morbus Basedowii. Deutsche 
med. Wochenschr. XIV. 36. 1888. Schmidt’s Jahrbb. CCXX. S. 235. 

55) Schmidt’s Jahrbb. CCXXIX. S. 236. 

56) Schmidt’s Jahrbb. CCXX1IL S. 26. 
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ken fand Charcot sein Symptom in geringerem oder st&rkerem Maasse. 
Ein 43jkhriger Mann z. B. gab an, er sei mehrmals plbtzlich hin- 
gefallen ohne nachweisbare Ursache, ohne Schwindel, obne Ohn- 
macbtgeftihl. Er ftthlte nur, dass seine Beine kraftlos warden. Znr 
Zeit bestand eine schlaffe Parese beider Beine, das Kniephknomen war 
sehr schwach. Ich habe Charcot's Symptom noch nicht beobachtet 

c) Nach Hector W. Mackenzie 57 ) sind Crampi sebr hkufig. 
Er fand sie bei 13 von 15 Kranken. Sie befielen H&nde und Vorder- 
arme, besonders aber Ftisse und Unterschenkel, traten gewOhnlich in 
der Nacht auf. Giving way of the legs bat Mackenzie bei 12 Kran¬ 
ken gefunden. 

d) Um8cbriebener Muskelschwund (abgesehen von der zu 
vermuthenden Atrophie der Augenmuskeln bei deren L&hmung) ist 
bisher nicht oft bei Basedow'scher Krankheit beobachtet worden. Aus 
neuerer Zeit liegen nur ein paar Mittheilungen vor. A. Huber (1. c.) 
beobachtete ein 20jahriges Madchen, bei dem neben anderen Zeichen 
der Basedow'schen Krankheit und solcben der Hysterie (linksseitige 
Hemianasthesie) langsam eine Abmagerung des linken Armes sich ent- 
wickelt batte. Zur Zeit waren viele Muskeln des linken Armes atro- 
pbisch und es bestand Entartungreaction. Bei der von 0. Kahler 
(vgl. S. 406) beschriebenen Kranken waren die in Beugecontractur 
befindlicben Beine ganz abgemagert, ihre Haut war sklerbs, Htift- und 
Kniegelenk waren gebeugt, die Ftisse in Varoequinusstellung, das Pero- 
neusgebiet gelabmt. Entartungreaction bestand bier nicht. B. Silva 58 ) 
erwahnt bei einem Basedow'schen Kranken Muskelschwund, besonders 
der Interos8ei. Ich habe bei einer Kranken in Ganser's Abtheilung 
deutliche Atrophie der Nackenmuskeln gesehen. 

e) Schon aus alterer Zeit liegt eine Reihe von Mittheilungen vor 
iiber geistige Storungen bei Basedow’scher Krankheit. Jedem 
Beobachter muss es auffallen, dass die Mehrzahl der Basedow- 
Kranken eine gewisse geistige Instability zeigt. Reizbarkeit, Ruhe- 
losigkeit, Launenhaftigkeit oder Niedergeschlagenheit, traurige Ver- 
stimmung sind bald dauernd vorbanden, bald wecbseln sie mit ein- 
ander. Einzelne Kranke sind bypochondriscb, andere tkuschen sich 
in auffallender Weise iiber die Schwere ibres Leidens und erinnern 
in ihrer Hoffnungfreudigkeit an Scbwindslichtige. Von den st&ndigen 
Zeichen der Krankheit reichen so zu sagen einzelne in das seelische 

57) Clin. lect. on Graves’ dis. Lancet. II. 11, 12. 1890. Schmidt’s Jahrbb. 
CCXXIX. S. 136. 

58) Sul morbo di Basedow. Gaz. dell Clin. II. 16 — 18. 1885. Schmidt’s Jahrbb. 
CCX. S. 32. 
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Gebiet hinein: die sabjective Seite des Herzklopfens, des Zitteras, 
die Schlaflosigkeit. Von der einfachen Reizbarkeit ftlhren Stufen zn 
Zost&nden zweifelloser Geisteskrankheit, die sich am haufigsten als 
maniakalische Form darznstellen scheint, nicht selten jedoch als 
Depression auftritt, mit Verwirrtheit, Sinnestauschungen, Wahnvor- 
stellangen verbunden sein kann. Im Allgemeinen zeigt sich das 
wechselnde Bild des lrreseins der Entarteten: nnreine Formen, un- 
regelmhssiger, atypischer Verlanf. Besonders bei schwerer Erkran- 
kung ist Irresein beobachtet worden and wiederholt ist w&hrend der 
Geisteskrankheit der Tod eingetreten. 

Eine sehr vollst&ndige Uebersicbt findet man bei Raymond Mar¬ 
tin 59 ). Derselbe bat 2S Falle von Geisteskrankheit bei Basedow’scber 
Krankheit gesammelt nnd theilt dieselben im Aaszage mit, darunter 
eine nocb nicht verOffentlickte Beobachtung. In iihnlieker Weise hat 
P. Schenk 60 ), der 4 Falle, in denen alien Aufregungzustande, zum 
Theil mit Angst und Wahnvorstellungen, bestanden, aus Mendel’s 
Beobacbtang mittheilt, 24 Falle znsammengestellt Ferner haben 
in neuerer Zeit das Thema besprocben: J. Boedecker 61 ) (4 sehr 
bemerkenswerthe Falle von hallucinatorischem Irresein, in deren 2 
Heilung eintrat, wahrend lmal sich dauernde Verrilcktheit ent- 
wickelte und 1 Kranke bald starb), Ballet 62 ) (Hysterie mit Sinnes- 
taoschongen nnd Verfolgungvorstellungen), A. Joffroy 63 ) (Sinnes- 
tanschnngen und Wahnvorstellnngen, die geistige Storung war vor 
15 Jahren anfgetreten, die Basedow’sche Krankheit erst viel spater), 
S6glas 64 ) (melancholische Verstimmung). Anch D. Drummond 
(1. c.) betont die relative Haufigkeit von geistigen Storungen. 

Ob die Geisteskrankheit als Theilerscbeinung der Basedow’schen 
Krankheit oder als Complication zu betrachten ist, das wird sich nur 
im einzelnen Falle, uud aucb da oft nicht, entscheiden lassen. Ballet 
hielt in seinem Falle die Hysterie ftir den Ausgangspunkt der seeli- 
schen Storung. Dass aber an die Sinnestauschungen sich Verfolgung¬ 
vorstellungen anschlossen, das sei das Werk der Basedow’schen Krank- 

59) Des troubles psychiques dans la maladie de B as edo w. Th&se de Paris 1890. 

60) Geisteskrankheit bei Morbus Basedowii. Inaug.-Diss. Berlin 1890. Schmidt’s 
Jahrbb. CCXXX. S. 135. 

61) Casuistischer Beitrag zur Eenntniss des lrreseins bei Basedow’scher Krank¬ 
heit. CharitS-Annalen. XIV. S. 454. 1889. Schmidt’s Jahrbb. CCXXVI. S. 77. 

62) Des id6e8 de persdcution dans le goitre exopbthalmiqne. Semaine m6d. 

X. 10. p. 77. 1890. Schmidt’s Jahrbb. CCXXVI. S. 77. 

63) Des rapports de la folie et du goitre exophth. Ann. mdd.-psychol. 7. s. 

XI. 3. p. 467. 1890. Schmidt’s Jahrbb. CCXXVI1I. S. 148. 

64) Ann. m6d.-psych. 7.s. XII. 2. p. 280. 1890. Schmidt’s Jahrbb. CCXXIX.S.90. 
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heit. Joffroy meint, es konne sich bei Basedow'scher Krankheit 
die Ver8timmuDg bis zu maniakalischen oder melancholischen Zu- 
st&nden steigern, es kbnne sich aber auch die Basedow’sche Krankheit 
bei Geisteskranken entwickeln und den Zustand derselben verschlim- 
mem. Endlich kbnnen bei Hysterischen und bei Hypochondrischen, 
wenn diesel ben von der Basedow’schen Krankheit befallen werden, 
die der Hysterie, bezw. Hypochondrie eigenthtlmlichen geistigen Stb- 
rungen auftreten. Martin will auf die Frage, ob die Basedow’scbe 
Krankheit allein eine Psychose bewirken konne, eine bestimmte Ant- 
wort nicht geben; sicber sei nur, dass ein Belasteter mit Basedow’scher 
Krankheit leichter geistig erkranken wird als ohne Basedow’scbe 
Krankheit. 

8. Complicationen. 

a) Ueber das Vorkommen von Krampfanf&llen bei Base- 
dow’scber Krankheit handelt G. Ballet 65 ). Epileptische, bezw. epi- 
leptiforme Anfalle konnen der Basedow’schen Krankheit bald vor- 
ausgehen oder folgen bald gleichzeitig mit ihr bestehen. Ballet 
ltlhrt verschiedene Beispiele tbeils aus der Literatnr, tbeils aus der 
eigenen Beobachtung an. Meist handele es sich um die Verknlipfung 
zweier Krankheiten, zuweilen aber scbeinen die Krampfanfalle von 
der Basedow’schen Krankheit abzuhaugen. JamesOliver 66 ) erzhhlt 
von einem 23jahrigen Madchen, der Tochter eines Epileptischen, 
das seit dem 8. Jabre an ,,petit mal“, spater auch an Krampfanfallen, 
seit 1 Jabre an Basedow’scher Krankheit litt. 

b) Zweifellos aber handelt es sich in der Regel bei Krampf- 
anfkllen Basedow - Kranker um Hysterie, denn diese stellt eine 
sehr hkufige Complication der Basedow’schen Krankheit dar. Theils 
geht dieser die Hysterie voraus, theils scheint die Basedow'sche 
Krankheit der Hysterie als „agent provocateur* 4 zu dienen. In beiden 
Fallen muss wohl eine angeborene hysteriscbe Anlage vorhanden 
sein. Die in Rede stehende Verknlipfung bestatigt die allgemeine 
Regel, dass die Basedow'sche Krankheit vorwiegend bei Lenten mit 
einem von vornherein instablen Nervensystem beobachtet wird. Die 
Beispiele sind in der Literatur sebr haufig, besonders in der fran- 
zOsischen. Ballet (1. c.) erwahnt ausser den Krampfen auch 
hysteriscbe Lahmungen, sowobl solche hemiplegischer, als solche 
paraplegischer Art. Ein Basedow - Kranker,' welcher das Bild der 

. 65) Revue de M6d. III. p.254. 1683. Schmidt's Jahrbb. CCII. S. 22. 

66) A case of epilepsy with exophthalmic goitre; neurotic history. Brain. X. 
p. 499. 1688. 
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schweren Hysterie darbot, ist wiederbolt bescbrieben worden, erst 
von Debove, neuerdings von A. Pitres 67 ). Zahlreiche Symptome 
der Hysterie finden sicb da und dort in den Gescbichten der Base¬ 
dow -Kranken. So beschrieb A. Eulenburg 68 ) Astasie-Abasie bei 
einer 18jkhrigen Kranken mit Basedow'scher Krankheit. Hierher 
gehbrt wohl auch die Gesichtfeldeinschrknkung, die Kast 69 ) und 
Wilbrand bei 20 Patienten mit Basedow'scher Krankheit in hbberem 
oder geringerem Grade gefunden haben, obwobl die Verfasser an- 
geben, dass andere hysteriscbe Stigmata in den meisten Fallen fehlten. 

c) Ich 70 ) habe friiber einen Fall beschrieben, in dem mir eine 
Combination von Basedow’scber Krankheit mit Paralysis agitans 
vorhanden zu sein scbien. 

Es handelte sich um eine 50j&hrige Frau, die vor mehreren Jahren 
nach schwerem Kummer mit Anschwellung des Halses und Herzklopfen 
erkrankt war. Dann traten Zittern der linken Hand, Abmagerung, Schlaf- 
losigkeit, innere Unrnhe, hkufiges Schwitzen hinzu. Es bestanden starrer 
Blick, Struma, Tachykardie (110) und der filr Paralysis agitans charak- 
teristische Tremor an der linken Hand. Ich wies damals darauf hin, dass 
beide Krankheiten manche gemeinsame ZUge haben: HitzegefUhl, Neigung 
zu schwitzen, Ver&nderungen im seelischen Zustande, Beschleunigung des 
Pulses, Schlaflosigkeit. P. Marie 71 ) erkannte diese Bemerkung an, be- 
tonte, dass Tachykardie bei Paralysis agitans nicht selten sei, erw&hnte, 
dass der Vater eines seiner Basedow’schen Kranken an Paralysis agitans 
gelitten habe, meinte aber, in meinem Falle habe es sich wohl um Base- 
dow’sche Krankheit allein gehandelt, da die Rigidit&t der Paralysis agitans 
gefehlt habe. Die weitere Beobachtung hat mich umgekehrt zu der An- 
sicht geftthrt, dass es sich nur um Paralysis agitans gehandelt hat, dass 
die Struma, an der nie Schwirren gefiihlt wurde, eine Ortliche, mit dem 
fibrigen Zustande nicht zusammenh&ngeude Ver&nderung war. Die Rigidit&t 
trat noch ein, der Tremor verbreitete sich tiber die Glieder und die Kranke 
bot noch jahrelang (sie ist ausser meiner Beobachtung gestorben) ganz 
und gar das Bild der Paralysis agitans. 

d) Weiter hat man die Basedow’sche Krankheit zusammen mit 
Diabetes oder doch mit Glykosurie gesehen. Ballet (1. c.) erwkhnt 
dies, citirt altere Literatur und theilt einen eigenen Fall mit. Eine 
derartige Beobachtung rllhrt von O'Neill 72 ) her. Einige Fklle 

67) Progr6sm6d. 2.s6r. XII. 49. 1890. Schmidt’s Jahrbb. CCXXIX. S. 137. 

68) Ueber Astasie-Abasie bei Basedow'scher Krankheit. Neurol. Centr.-Bl. 
IX. 23. 1890. Schmidt’s Jahrbb. CCXXIX. S. 137. 

69) Zur Symptomatology der Basedow’schen Krankheit. Arch. f. Psychiatric. 
XXII. 2. 1890. Schmidt’s Jahrbb. CCXXIX. S. 137. 

70) Memorabilien. XXVIII. 3. 8.147. 1883. Schmidt’s Jahrbb. CC. S. 99. 

71) Progr&s m6d. XI. 28. p. 548. 1883. 

72) Exopth. goitre and diabetes occurring in the same person. Lancet I. 9. 
1878. Schmidt’s Jahrbb. CLXXXVIII. S. 187. 
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linden sich in der nordischen Literatur 73 ): der Diabetes trat zur 
Basedow’schen Krankheit hinzu. Ferner hat Alan Reeve Manby 74 ) 
darauf hingewiesen, dass in manchen Familien bald Diabetes, bald 
Basedow’sche Krankheit auftritt Er ftihrt 5 Beispiele an. In Bezng 
auf diese Mittheilung beschrieb H. Barnes 75 ) ein 34j&hriges M&d- 
chen, das seit 5 Jahren an Basedow’scher Krankheit litt, bei dem sich 
dann schwerer Diabetes einstellte. 

e) Auch eine einfache Polyurie ist wiederholt bei Basedow- 
scher Krankheit beobachtet worden; es steht dahin, ob es sich hier 
um ein hysterisches Symptom gehandelt hat Auch die nicht selten 
erwahnte Albuminurie ist eine zweifelhafte Erscheinung; wenig* 
stens oft wird sie auf Stbrungen der Herzthktigkeit bezogen werden 
konnen. Nach Ballet hat W. Beabie transitorische Albuminurie als 
ein nicht seltenes Symptom bezeichnet. 

f) Neuerdings sind in Frankreich die Beziehungen zwischen Ba- 
sedow’scber Krankheit und Tabes Gegenstand der Besprechung ge- 
wesen. Bari6 76 ) berichtete tiber einen Tabeskranken, bei welchem 
alle wesentlichen Zeichen der Basedow’schen Krankheit vorhanden 
waren. Er glaubt, dass die im Verlaufe der Tabes vorkommende 
Blutliberftillung der Oblongata Zeichen der Basedow’schcn Krankheit 
hervorrufen kbnne, dass es sp&ter zu einer Entartung des Tractus 
intermediolateralis (Pierret) komme. 

Ballet (ibid.) dagegen meint, dass nur die erbliche Belastung 
das Band zwischen Tabes und Basedow’scher Krankheit darstelle. Die 
Nervenkrankheiten, welche auf Erblichkeit bernhen, haben die Nei- 
gung, sich zu combiniren: mehrere Irrsinnformen bei einem Kranken, 
Hysterie und Basedow’sche Krankheit, Tabes und Neurasthenic, Tabes 
und Basedow’sche Krankheit. Immer aber handelt es sich um zwei 
selbst&ndige Krankheiten. 

A. Joffroy 77 ) hat wiederholt bei Tabeskranken einzelne Zeichen 
der Basedow’schen Krankheit beobachtet. Er theilt 7 Beobachtungen 
mit, die dies belegen, und fasst seine Ansicht dahin zusammen, dass 
1. bei demselben Individuum Tabes und Basedow’sche Krankheit vor- 

73) V. Budde, Morbus Basedowii kompliceret raed Diabetes mellitus. Ugeskr. 
f. Lager 4. R. XXII. 4, 5. 181)0. Neurol. Centr.-Bl. X. 4. 1890. Schmidt’s J&hrbb. 
CCXXX. S. 135. 

74) The pathology of the central nervous system in exophthalmic goitre. Brit 
med. Journ. May 11. 1SS9. Schmidt’s Jahrbb. CCXXXIII. S. 26. 

75) Brit. med. Journ. June 1. 1889. Schmidt’s Jahrbb. CCXXIII. S. 26. 

76) Gaz. de Paris. 7.s6r. VI. 19. 18. 1S89. Schmidt’s Jahrbb. CCXXIII. S. 27. 

77) Des rapports de l’ataxie locomotrice progr. et du goitre exopbthalmique. 
Gaz.hebd. XXXVI. 1. p. 7. 1989. Schmidt’s Jahrbb. CCXXIII. S. 28. 
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handen seta kdnnen, 2. bei Tabes Tachykardie und leichter Exoph- 
thalmus vorkommen, welcbe die Basedow’sche Krankheit vortauschen 
kdnnen. 

Ich mOchte im Anschluss an diese Erbrterungen einen Fall er- 
wkhnen, den ich in den letzten Jahren beobachtet habe. 

Ein 42jfthriger Mann k&m im Sommer 1889 zn mir. Er war von Haase 
aas kr&ftig and gesand gewesen, hatte vor 15 Jahren Syphilis gehabt. 
Seit etwa einem Jahre hatte er an stechenden Schmerzen zwischen Unter- 
kiefer und Kehlkopf gelitten, welche eintraten, sobald er eine Strecke weit 
gegangen war, und sich bei weiterem Gehen bis zum UnertrSglichen stei- 
gerten. Da er seit einigen Jahren nicht nur an Herzklopfen litt, sondern 
auch eine Anschwellung der Schilddrttse bemerkt hatte, bezog er die 
Schmerzen aaf diese and wandte sich an einen Chirurgen, weicher den 
grdsseren Theil der Drlise entfernte. Die Schmerzen aber waren nach 
der Operation wie vorher. Die Untersuchung ergab reflectorische Pupillen- 
starre, in der Mitte des Halses eine senkrechte Narbe, anscheinendes Fehlen 
der Schilddrtlse, Klopfen der Carotiden, Tachykardie (110—120), leichtes 
Zittern der H&nde, Fehlen des Kniephknomens, keine An&sthesie. Auf Be- 
fragen gab der Kranke an, er leide seit einigen Jahren zeitweise an stechen¬ 
den Schmerzen in den Beinen und es falle ihm zuweilen schwer, die Blase 
zu entleeren. Die Augen standen etwas vor, soilten aber schon in der 
Kindheit so gewesen sein. Die Schmerzen im Halse schwanden allmkhlich 
bei Behandlung mit Antifebrin und Galvanisation. Im Grossen und Ganzen 
ist der Zustand seitdem derselbe geblieben, aber der Kranke klagt tiber 
eine zunehmende kdrperliche und geistige Schwache und zeitweise^ftihlt er 
sich so elend, dass er zu sterben furchtet. Er liegt dann zu Bett, empfindet 
unbestimmte Angst, dumpfe Schmerzen im Nacken und beim Erheben 
Schwindel. Er bewegt sich nur langsam und sein Wesen macht den Ein- 
druck einer gewissen Stumpfheit. 

g) Eine merkwUrdige Kranke hat P. Kovalevski 78 ) beschrie- 
ben. Dieselbe war das Kind einer Epileptischen, litt seit dem 20. Jahre 
an „ petit mal u , seit dem 40. Jahre an Basedow’scher Krankheit. Die 
Anfalle waren spater mit unbewussten Handlungen verbunden und 
traten 2—3 mal im Jahre auf. Nach denselben verschlimmerte sich 
der Zustand. Kovalevski fand die Haut der Fllsse bis zum Knie 
herauf geschwollen, trocken, schmutziggrau, haarlos, glanzend. Der 
Fingerdriick hinterliess keine Grube. Eine ahnliche Schwellung be- 
stand im Gesicht. Die Kranke war erst aufgeregt und hatte Sinnes- 
tauschungen. Dann wurde sie stumpf, blieb im Bett liegen, antwor- 
tete nicht oder falsch. Dieser Zustand dauerte 3 Monate. Dann 
blieben nur die gewijhnlichen Zeichen der Basedow’schen Krankheit 
zuriick. Kovalevski glaubt, dass voriibergehend Myxbdem zu 

78) Myxoedfcme ou cachexie pachydermique. Arch, de Neurol. XVIII. p. 422. 
1889. Schmidt’s Jahrbb. CCXXVll. S. 147. 
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der Basedow’schen Krankheit hinzugetreten sei and erklart dies da- 
durch, dass die Th&tigkeit der erkrankten Schilddriise vorilbergehend 
ganz aufgehbrt babe. 

h) A. Joffroy and Ch. Achard 79 ) berichten tiber eine Kranke, 
bei der die Section ausser einem Angiom im Sch’ddel eine das Hals- 
mark durcbziehende, von derbem Gliagewebe umgebene Hbhle offen- 
barte und die wkhrend des Lebens an epileptiscben Anfallen, chorea- 
tischen Bewegungen des linken Armes, Contracturen, Exophthalmus 
und Tachykardie mit Carotidenklopfen gelitten hatte. Sie sprechen 
von einer Verbindung der Syringomyelie mit Basedow’scber 
Krankheit. 

9. H&ufigkeit der einzelnen Zeicben. Formes frustes. 
Pradisponirende Umst&nde und Gelegenheitursachen. 
Verlauf und Ausgang. 

a) Nattirlicb sind nicht s&mmtliche bisher genannte Zeichen der 
Krankheit in jedem Falle vorbanden. Ueber die Haufigkeit der ein¬ 
zelnen kann man etwa Folgendes sagen. Nie fehlte die Beschleuni- 
gung der Herzth&tigkeit. Wabrscbeinlich ist auch immer eine Ver- 
anderung der Schilddriise vorhanden. Da wir bei dieser Drlise uns 
auf die Palpation bescbrankt finden, kbnnen wir nur die Vergrosse- 
rung, bezw. das Pulsiren und Schwirren nachweisen, Dinge, die aus- 
nahmeweise nicbt vorhanden, oder doch nicht von Anfang an vor¬ 
handen sind. Der Exophthalmus kann, wie schon erwkhnt wurde, 
fehlen, doch ist er, wenn auch in geringem Grade, fast immer nacb- 
weisbar. Von den librigen Zeichen fehlen so gut wie nie: Bl&sse und 
Abmagerung, Zittern, Stellwag's Zeichen, vermehrte Feuchtigkeit der 
Haut; sehr h&ufig sind Graefe’s Zeichen, Schlaflosigkeit, leichte see- 
lische Verknderungen, Hitzegefilhl; hUufig sind VerSnderungen des 
Hautpigments, Durchfall, Erbrechen, Insufficienz der Convergenz, Be- 
scbleuniguDg der Athmung. 

Auf die unvollst&ndigen Formen der Krankheit haben besonders 
Marie und Charcot so ) hingewiesen. Sie nennen dieselben Formes 
frustes, ein Ausdruck, der von MUnzen gebraucht wird und sowohl 
undeutlich ausgepragt als verwaschen bedeuten kann. Z. B. kann die 
Basedow’sche Krankheit diagnosticirt werden, wenn Tachykardie, Zit¬ 
tern, HerabsetzuDg des Leitungwiderstandes, oder wenn Tachykardie, 
Struma und Zittern vorhanden sind. 

79) Syringomyelie non gliomateuse associ4e k la maladie de Basedow. Arch, 
de M£d. exp4rim. III. 1. p. 90. 1891. Schmidts’s Jahrbb. CCXXX. S. 136. 

80) Ansser den citirten Stellen: Les formes frustes du goitre exophthalmique. 
Gaz. des hdp. 34. 1889. Schmidt’s Jahrbb. CCXX1II. S. 26. 
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b) Alle neueren Beobachter sind darin einig, dass nnter den Ba- 
sedow-Eranken vie! mehr Weiber als Manner sind. Russel Rey¬ 
nolds z. B. hatte nnter 49 Eranken 1 Mann, bei Mackenzie kamen 
3 Manner auf 20 Weiber, Lewin 81 ) fand in Mendel’s nnd Eulen- 
burg’s Poliklinik 1 Mann auf 8 Weiber (27 Falle). Dass irgend ein 
Stand bevorzugt werde, ist nirgends angegeben. Die Erankheit ist 
offenbar bei alien CulturvOlkern haufig. Nach den in der Literatur 
angegebenen Zahlen scheint sie in England besonders oft vorzukom- 
men. Dass die meisten Erkrankungen in das mittlere Lebensalter 
fallen, wird von Allen angegeben. Einzelne Falle bei Eindern sind 
auch in den letzten Jahren beobachtet worden. H. Ehrlich hat in 
seiner Dissertation (vgl. S. 407) 19 derartige Falle aus der Literatur 
zusammengestellt. In seinem eigenen Falle, der ein lljahriges Mad- 
cben betraf, ist allerdings, wie erwahnt, die Diagnose nicht ganz 
sicher. 

Uebereinstimmung herrscht ferner darttber, dass bei vielen Ba- 
sedow-Eranken eine angeborene Anlage anzunehmen ist. Fast alle 
Scbriitsteller, die den Gegenstand beriibren, erzahlen Falle von mehr- 
fachem Auftreten der Basedow’schen Erankheit in einer Familie. 
Mackenzie z. B. erwahnt 4 Paare von Schwestern, 2 Paare von 
Bruder und Schwester. Von einer Eranken Jul. Rosenberg’s 82 ) soil- 
ten Schwester, Vater, 2 Vatersschwestern und Vatersmutter in gleicher 
Weise betroffen sein. Eulenburg sah Mutter und Tochter an Ba- 
sedow’scher Erankheit leiden. Das Gleiche bericbtet Thyssen 83 ), 
Noch mehr ist in neuerer Zeit die Thatsache betont worden, dass 
haufig Nervenkrankheiten verschiedener Art in der Familie der Eran- 
ken vorgekommen sind. Besonders Charcot’s Schule hat viel von 
der „Famille n6vropathique“ gesprochen, als deren Glied sich die Base¬ 
dow’sche Erankheit durch die „H6r6dit6 nerveuse“ darstelle. Marie 
i. B. citirt eine Anzahl von Fallen, in denen die Eranken eine erb- 
liche nervOse Belastung trugen, und erwahnt eine Reihe eigener Be- 
obacbtungen: 1. Paralysis agitans beim Vater, Irrsinn bei der Schwe¬ 
ster der Mutter, Epilepsie bei 2 Geschwisterkindem, 2. Epilepsie beim 
Vater, schwere Nervositat beim Bruder, 3. Epilepsie bei einer Cou- 


81) Zur Casnistik des Morbus Basedowii. Inaug.-Diss. Berlin 1888. Ref.: 
Neurol. Centr.-Bl. VII. 8.678. 

82) A case of Graves’ disease: apparent heredity. New. York med. Record. 
XXXVIII. 22. 1890. Schmidt’s Jahrbb. CCXXIX. 8.137. 

83) H6r6ditd similaire dans un cas de maladie de Basedow; disparition du 
goitre par des injections de tincture d’iode. Progrds mdd. 2. S. XII. 4. 1889. 
8chmidt's Jahrbb. CCXXIII. S. 26. 

Dontaehd Zeitwhr. f. NwTtnhcQknnd*. I. B4. 28 
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sine, schwere Nervosit&t bei 2 Brtidern u. s. f. Die H&ufigkeit der 
erblichen nervbsen Belastung wird von alien Seiten anerkannt, wenn 
auch nicbt Alle, wie Charcot’s Schule es thut, den Schloss ziehen, 
dass die Vererbung die Haaptarsache der Basedow’scben Krankbeit 
sei. Als h&ufigste Gelegenheitursache wird in Uebereinstimmung mil 
den klteren Antoren von den Neueren die Gemtithsbewegnng be- 
zeichnet, sei diese eine plbtzliche, am h&ufigsten ein Schreck, oder 
eine chronische, wie Kummer and Sorge. Femer nennen einige Aato- 
ren vorausgehenden Rbeumatismus als Ursache, Mackenzie erwahnt 
einige Male die Br&une, Colley 84 ) sah Basedow’sche Krankheit 2 mal 
nach Influenza, Russell Reynolds ist geneigt, dem Wetter eine Be- 
deutung zuzuschreiben, da er in dem ktihlen Jahre 1888 viel mehr 
und schwerere FSllle von Basedow’scher Krankheit beobachtete als 
sonst. Auch ein Trauma wird einige Male angegeben, man darf wohl 
annehmen, dass bei demselben die seelische Erschlitterung die Haupt- 
sache war. 

c) Bei wenig Krankheiten ist der Verlauf so wechselnd wie bei 
der Basedow’schen Krankheit. Schleichende Entwicklung ist die 
Regel, aber ein so zu sagen acuter Beginn kommt vor. Zuweilen zeigt 
die Krankheit eine stetige Zunahme, h&ufiger wohl sind wiederholte 
Remissionen von bald kurzer, bald ausserordentlich langer Dauer. 
Ueber die Mbglichkeit einer wirklichen Heilung sind die Ansichten 
getheilt. Wenn auch in den Krankengeschichten sehr oft von Heilung 
gesprochen wird, so ergiebt sich doch bei genauerem Zusehen, dass 
es sich in der Regel urn eine Remission handelt. Bei der anschei- 
nend fast unbegrenzten Dauer solcher Remissionen darf man in praxi 
freilich von Heilung sprechen, doch pflegt es sich dabei nicht urn eine 
Restitutio in integrum zu handeln. Es bleiben meist Reste der Krank¬ 
heit zurUck, etwa ein leichter Exophthalmus. Cheadle 85 ) erz&hlt von 
einem Manne, welcher von Basedow’scher Krankbeit genesen war und 
seit 20 Jahren gesund geblieben ist. Auch Russell Reynolds u. A. 
glauben, dass wirkliche Heilungen vorkommen. Abgesehen von den 
Todesf&llen durch complicirende Erkrankungen hat man die Basedow- 
Kranken auf sehr verschiedene Weise sterben gesehen. Die h&ufigste 
Art ist wohl der Herztod, d. h. zunehmende Herzschw&che mit Oedem, 
Albuminurie u. 8. w., femer werden als unmittelbare Todesursachen 
genannt unstillbares Erbrechen, Durchfall, einfacher Marasmus, uner- 


84) Deutsche med. Wochenschr. XVI. 35, 50.1890. Schmidt’s Jabrbb. CCXXIX. 
.8.138. 

85) Brit. med. Jouru. Jan. 4. 1890. Schmidt’s Jahrbb. CCXXIX. S. 138. 
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wartetc Synkope, plOtzlicbes bohes Fieber. Mackenzie z. B. bat 
in den letzten 10 Jabren 8 Todesf&lle beobachtet. Ursache war lmal 
Bronchitis, 2 mal Herzkrankbeit; 5mal scbien die Krankheit selbst 
zum Tode zn fUhren (lmal Anfall von Oyspnoe, lmal Marasmus, 
3 mal Synkope). Von 30 Kranken Cbeadle’s starben 3: 1 dnrch 
nnstillbares Erbrechen mit Kr&mpfen, 1 dnrcb Erbrechen and Dnrch- 
fall, 1 dnrch Glottisverschluss. Nor selten hat der Drnck der Stroma 
den Tod herbeigeftihrt, wie bei Spencer nnd in einem Falle Hugh 
Montgomerie’s 86 ). Strttmpell bat t mal Gangr&n eines Seines 
beobachtet (Lebrbnch).- Nach dem Tode wnrde keine Ver&nderung 
an den Gefflssen gefnnden. Ziemlicb oft scbeint eine Pnenmonie den 
Aosgang za beschleanigen. Ein nicht geringer Theil der Kranken 
atirbt an Taberculose. 

10. Pathologisobe Anatomic. 

Dnrch die patbologische Anatomic ist wenig Nenes zu Tage ge- 
fbrdert worden. 

Die AnfmerkBamkeit der Untersncber war in erster Linie aof das 
Nervensystem gerichtet. Die frtlhere Lebre, dass eine Erkrankung 
des Sympatbicns Ursache der Basedow’schen Krankheit sei, mnsste 
durch eine einzige Beobachtnng, bei der die Integrity des Sympa- 
thicas dargetban wnrde, widerlegt werden. Eine Hberaus beweis- 
kraftige Untersnchnng dieser Art hat frtlher Ranvier verbffentlicht. 
In nenerer Zeit haben alle Untersncher den N. sympathicus im We- 
sentlicben normal gefnnden. Es lohnt sich kaum, dies dnrch einzelne 
Citato darznthnn. Bekanntlicb fand man frtiher sehr oft and bei alien 
mOglicben Krankbeiten Verknderungen im Sympathicus s7 ). Man bat 
jetzt, nntersttitzt dnrch die Fortschritte der Histologie, eingesehen, 
dass ein grosser Theil jener Befunde anf mangelbafter Untersnchung 
bernhte. Ferner ist nacbgewiesen worden, dass die Degeneration der 
Sympathicnsganglien beim erwachsenen Menschen ein regelmassiger 
Befnnd ist, aus dem gar nichts erschlossen werden kafin. 88 ) Man kann. 
somit wobl annehmen, dass die blteren Angaben Uber Sympathicns- 
erkrankung bei Basedow’scher Krankheit als erledigt zu betrachten sind. 

In nenerer Zeit hat man besonders auf die Verhnderungen des 


86) A case of exophth. goitre ending fatally from sadden pressure on the 
trachea. Lancet. I. 6. p. 306. 1891. 

87) Vgl. Giovanni, Patologia del Simpatico. Milano 1876. 

88) Vgl. die verdienstlichen Untersucbungen W. Hale White’s, The patho¬ 
logy of the human sympathetic system. Guy’s Hospital Reports. XLVI. 1890. 
Schmidt’s Jahrbb. CCXXVHI. S. 31. 
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verlangerten Markes gefahndet. W. Hale White 89 ) hat bei einer 
31 jahrigen Frau, die seit vielen Jahren an Basedow’scher Krankheit 
gelitten hatte und anPneumonie gestorben war, am Boden des 4.Ven- 
trikels eine flachenhafte Blutung gefunden, die wenig weit in die 
Tiefe reichte and aus einzelnen kleinen Blntherden bestand. White 
glaubt, dass die kurz vor dem Tode entstandenen bulbdren Blutungen 
darthun, der Boden des 4. Ventrikels sei eine kranke Stelle gewesen. 
Die der Basedow’schen Krankheit wesentlichen Ver&nderungen in der 
Oblongata seien so fein, dass sie flir gewohnlich der Untersuchung 
entgehen, in White’s Falle aber wiesen die unter dem Einflnsse der 
terminalen Pneumonie entstandenen kleinen Blutungen auf den Locus 
minoris resistentiae hin. Eine ahnliche Blutung hat z. B. auch Ray¬ 
mond Martin 90 ) bei einer an Basedow’scher Krankheit Gestorbenen 
im 4. Ventrikel gefunden. Es ist aber bekannt, dass man dergieichen 
auch ohne Basedow’sche Krankheit nicht allzu selten beobachtet, und 
dass in der Regel bei Basedow’scber Krankheit im 4. Ventrikel nichts 
zu finden ist. Trotzdem mag es wohl richtig sein, dass bei Basedow’scher 
Krankheit in der Oblongata feine krankhafte Ver&nderungen vorhanden 
sind. So gut wie das Herz durch dauerude Tachykardie tiberanstrengt 
wird, so gut mtissen die bei der Tachykardie in Betracht kommen 
den nervttsen Theile mit der Zeit leiden. Dabei bleibt dahingestellt, 
ob das die Tachykardie bewirkende Gift zuerst auf die Apparate in 
der Oblongata einwirkt, oder nicht. Wabrscheinlich ist es doch auf 
jeden Fall, dass die centralen Theile mit in Anspruch genommen 
werden. Es ware wohl auch denkbar, dass man einmal in der Ob¬ 
longata oder an anderen Stellen des centralen Nervensystems nacb- 
weisbare Veranderungen aufdeckte. Ich glaube nicht, dass uns da- 
durch besondere Einsicht in die Natur der Krankheit gewahrt wtlrde. 

Bemerkenswerth scheint mir zu sein, dass oft bei Basedow’scher 
Krankheit eine vergrOsserte Thymusdrttse gefunden worden ist, oder 
doch ein deutlicher Rest der Thymusdrttse. Mir fiel zuerst die grosse 
Thymus bei einer Section auf, die ich im Jahre 1881 an einer 54jah- 
rigen an Basedow’scher Krankheit gestorbenen Frau machen konnte. 91 ) 
Seitdem babe ich bei den Sectionberichten auf Angaben fiber die 
Thymus geachtet. Manche Autoren sagen freilich gar nichts liber 
sie, aber in einer Anzahl der Falle findet sich doch eine Notiz: Hale 

89) The pathology of the central nervous system in exophthalmic goitre. Brit, 
med. Journ. Marsh 30. 1889. Schmidt’s Jahrbb. CCXXIII. S. 25. 

90) 'Th&se de Paris 1890. 

91) Ueber Morbus Basedowii. Memorabilien. XXVI. 8. 1881. Schmidt’s Jahrbb. 
CXCIII. S. 24. 
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White 91 ): Thymus vorhanden, bezw. vergrOssert; Mosler 93 ): Unge- 
wbhnlich grosse Thymus (20jahrige Fran); Georges Lasv6nes 94 ): 
Reste der Thymus (63jahriger Mann); Johnstone 99 ): Auffallend 
grosse Thymns (32jabrige Frau) u. A. W. G. Spencer 96 ) berichtete 
Ton einem an Basedow’scher Krankheit leidenden 20jahrigen Mad- 
chen. Die grosse Athemnoth hatte die Tracbeotomie nothwendig ge- 
macht, aber trotz derselben erstickte die Eranke. Es fand sich ein 
Eropf, der die Trachea zusammengedrttokt und den N. recurrens urn- 
wachsen hatte. Daneben eine auffallend grosse Thymus. 1m centralen 
Nerrensystem keine Veranderung. 

Auch geschwollene Lymphdrttsen werden ziemlich oft erwahnt, 
so yon Hale White, Gowers u. A. Hale White fand2malVer- 
grdsserung der Tonsillen, 3 mal Schwellung der Darmfollikel. 

Im Uebrigen entbalten die Sectionberichte nicht Tiel Erwahnens- 
werthes. Nur das ist vielleicht Ton Bedeutung, dass es sich bei den 
Sectionen ebenso wie bei den spater zu besprechenden Operationen 
zeigte, wie doch die Struma durcbaus nicht immer ein gleichmassiger 
Gefasskropf ist, Tielmehr Terschiedene Formen der Entartung Tor- 
kommen. 

11. HeilTerBuche. 

Je weniger man Ton einer Erankheit weiss, um so zahlreicher 
pflegen die Heilmittel zu sein. Je schwankender der Verlauf, je 
haufiger und unregelmassiger die Remissionen, um so mehr schein- 
bare Heilerfolge, um so zuTersichtlicher der Glaube an die Terschie- 
denartigsten Mittel. Spielen endlioh seelische Einflttsse eine Bolle, 
TermOgen sie den Zustand zu Terbessern oder zu Terschlechtern, so 
wird das Chaos Tollstandig. Ftlr diese Satze giebt die Basedow’sche 
Erankheit ein gutes Beispiel; sie ist therapeutischen Versuchen ein 
ergiebiges Feld gewesen. 

Medicamente. Vielfach wurde die Basedow’sche Erankheit fUr 
ein Leiden des Blutes gebalten. Man Terordnete daher bei ihr die 
Medicamente, die bei Blutkrankheiten einen guten Ruf batten. Herz- 
beschwerden spielen die erste Rolle, man gab Herzmedicamente. 


92) Brit. med. Joura. 24. July. 1886. In dieser Arbeit wird fiber 4 Sectionen 
bei der Buedow’scben Krankheit berichtet. Niem&ls warden deutliche Ver&nde- 
rungen dee Nerven systems gefanden. 

93) Greif8w&lderKlinik. 1889. Greifswald, J. Abel. Schmidt's Jahrbb. CCXXIU. 
S. 25. 

94) Thbse de Paris 1891. 

95) Journ. of mental, sc. p. 521. 1884. 

96) Exopth. goitre. Lancet. I. 10. p.543. 1891. 
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Zahlreiche nervose Stbrungen liessen alle Nervina als angezeigt er- 
scheinen. Besonders in England scbeint bis in die letzte Zeit binein 
die Behandlnng eine fast ansscbliesslich medicamenttise gewesen za 
sein. Eisen, Arsenik, Belladonna sind die Hanptbelfer. Gowers 
empfiehlt besonders die Belladonna. Russell Reynolds verordnete 
eine Mischnng von Jodsalz, Bromsalz nnd Eisen; je nachdem Struma, 
nervOse Stbrungen oder Antimie in den Vordergrund traten, warde 
das oder jenes Mittel in grOsserer Menge gegeben. Ansserdem war¬ 
den Ruhe und gute Ernahrung empfohlen. Die Erfolge waren im 
Allgemeinen gute. Mackenzie wandte besonders Belladonna an, 
znweilen mit Eisen. Ntttzlich seien auch die Bromsalze und Arsenik, 
sowie die galvanische Behandlung. Die Erfolge waren recht gute. 

Von besonderer Wichtigkeit scbeint mir die Frage zu sein, ob 
man die Digitalis verordnen solle, bezw. dtirfe. Scbon frtlh (v. Graefe 
u. A.) ist auf die Nutzlosigkeit dieses Mittels hingewiesen worden, 
doch wird es immer noch oft genug gegeben. Mir scbeint es nach 
den Krankengescbichten, als ob in denjenigen Fallen, in denen ein 
Nutzen der Digitalis deutlich war, eine complicirende Erkrankung des 
Herzens selbst vorhanden gewesen ware. Bei reiner Basedow’scher 
Krankheit ist die Digitalis sicher nicht nur nutzlos, sondern oft schad- 
lich. Ich habe wiederholt zweifellose Verschlechterung des Zustan- 
des nacb Digitalisgebrauch gesehen. Dagegen scbeint Strophanthus 
etwas anders zu wirken. Dieses Medicament ist von verschiedenen 
Seiten warm empfohlen worden. Neuerdings rtthmt E. D. Fergu- 
^on 97 ) die Strophanthustinctur sehr. Ich glaube mich tiberzeugt zu 
baben, dass dieselbe keinen schadlichen Einflnss hat. Vielleicht wirkt 
sie gtlnstig gegen die Tachykardie. 

Wahrscheinlich gilt Aehnliches vom Jod wie von der Digitalis. 
Besteht ein Kropf fUr sich so zu sagen, dann mag das Jod auf ihn 
gtlnstig wirken. Besteht nur Basedow’sche Krankheit, bezw. die die- 
ser eigenen Veranderungen in der Schilddrtlse, so scheint Jod nutzlos 
oder gar schadlich zu sein. 

Natttrlich wurde und wird auch Chinin verordnet Feraer Vera- 
trin, Ergo tin und wohl auch andere ine. G. Gauthier 98 ) hatte 
sich auf theoretischem Wege tiberzeugt, dass die Basedow'sche Krank¬ 
heit eine wahre Neurose sei. Er fragte sich daher, ob nicht das An- 

97) The therapeutics of exophth. goitre. New York med. Rec. XXXVIII. 18. 
p. 502. 1890. Schmidt’s Jahrbb. CCXXIX. S. 138. 

98) Du goitre exophthalmique consid£r4 au point de vue de sa nature et de 
ses causes. Revue de M6d. X. 5. p. 409. 1890. Schmidt’s Jahrbb. CCXXVH. 
S. 145. 
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tipyrin, dieses wunderbare Nervenmittel, sie heilen kbnnte. In der 
That erhielt er in 2 Fallen, in denen alle anderen Mittel versagt 
hatten, „einen vollen Erfolg“. 

Ein schanderhaftesMittelhatGraemeHammond") empfohlen: 
„Carbazotate of ammonium" (pikrinsaures Ammoniak?). Dr. Combes 
habe dasselbe znerst angewendet, er gebe 3 mal taglich 1 Pille zn 
0,06 Grm. in der l.Woche, 3 mal 2 Pillen in der 2. Schon nach 
8 Tagen farbe sich die Hant saflFrangelb, dann fange der Kranke an, 
stark zn stinken nnd bekomme heftige Magenbescbwerden. Linger als 
3 Wochen kann man das Mittel ilberhaupt nicht nehmen! 

Ich mOchte als bestes Medicament die Bromsalze ansehen. Wenn 
dieselben anch nur symptomatisch wirken, so sind sie doch bei der 
Reizbarkeit der Kranken fast immer angezeigt, erleichtern den Kran- 
ken das Leben und scbaden bei verstandiger An wend nog nie. 

Schon frUh und viel ist die elektrische Behandlung bei der 
Basedow’schen Krankheit angewendet worden. Chvostek u. A. hat- 
ten besonders die galvanische Behandlung empfohlen, und diese wird 
wohl auch am hSufigsten gebraucht. Sehr viele Autoren rtthmen sie 
und nur wenige haben sie nutzlos gefunden. Die Methode Chvo- 
stek’s ,0 °) war folgende: Galvanisation 1. des Sympathies, Anode in 
der Incisura sterni, Kathode am Kieferwinkel, beiderseits je 1 Minute; 

2. des Rilckenmarks, Anode am 5. Brustwirbel, Kathode im Nacken; 

3. stabil quer durch die Processus mastoidei. Schwache StrOme. T&g- 
liche Sitzungen. 

Eine sehr merkwtirdige Beobachtung hat He dinger 101 ) mit- 
getheilt: 

Bei einer 44j&hrigen Frau, die schwer &u Basedow’scher Krankheit 
Jitt, angstvolle Athemnoth, stUrmisches Herzklopfen (160), sausende Herz- 
und Gef&ssger&usche, grosse weiche Struma, heftiges Erbrechen u. 8. w. 
hatte, war die 1. galvanische Sitzung, bei der die Pole auf die Struma auf- 
gesetzt warden, erfolglos, aber schon w&hrend der 2. Sitzung (Kathode im 
Nacken, getheilte Anode in den Fossis mastoideis durch 6 Min., 4—8 El.) 
traten wesentliche Erleichteruug der Dyspnoe und Verlangsamung des 
Pulses ein und die Kranke konnte in der Nacht schlafen. In der Folge 
httrte das Erbrechen auf, die Struma wurde kleiner, das Schwirren in ihr 


99) A contribution to the study of exophth. goitre. New York. med. Journ. 
Jan. 25. 1890. Ref.: Journ. of nerr. and mental dis. N. S. XY. 2. p. 111. Febr. 
1890. Schmidt’s Jahrbb. CCXXVII. S. 147. 

100) Die Therapie der Basedow’schen Krankheit. Zeitschr. f. Therapfe. 15. April 
1883. Schmidt’s Jabrbb. CCI. S. 292. 

101) Heilung des acuten Morbus Basedowii durch den constanten Strom. 
Wttrttemb. Corr.-BI. LIFE. 17. 1883. Schmidt’s Jahrbb. CCI. 8. 294. 
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nahm ab and vor Allem blieben die frttheren asthmatischen Anf&lle aus. 
In 4 Wochen wurde ein befriedigender Zustand erzielt, aber dann schien 
die weitere galvanische Behandlung erfolglos zu sein. Sp&ter suchte die 
Eranke verschiedene Bader (auch St. Moritz) anf und genas scbliesslich 
fast ganz. 

Im Gegensatze zu der Mebrzahl der Aerzte hat R. Vigouroux l01 ) 
die ansschliesslich faradische Behandlung empfohlen. Er will mit ihr 
fast in jedern Falle rasche fortscbreitende Besserung erzielt haben. 
Charcot 103 ) hat Vigouroux’s Angaben wiederholt bestatigt. DieMe- 
thode ist folgende: Breite Anode im Nacken, kleine (1 Qcm.) Kathode 
zuerst auf den sogenannten Sympathicuspunkt beiderseits je IV 2 Mi¬ 
nuten, dann auf den motorischen Punkt des M. orbicul. palp., die Lider 
nnd die ganze Umgebung des Anges, dann etwas grdssere Kathode 
auf Jugulum, Schilddrdse, Herzgegend. Dauer der ganzen Sitzung 
10—12 Minuten. Einen Tag um den anderen durch Wochen und Mo- 
nate. Die Behandlung mit statischer Elektricitat ist nach Vigouroux 
erfolglos. Neuerdings 104 ) betont Vigouroux, dass bei Faradisirung 
der Herzgegend (3. linker Intercostalraum) der positive Pol (4 Cm. 
Platte) eines schwachen Stromes verwandt werden soli, wahrend die 
Struma mit starkem Strome behandelt wird. 

Urtheile anderer Autoren fiber die faradische Behandlung sind 
nicht oft zu linden. Mackenzie sagt, das Faradisiren habe nichts 
gentltzt. H. W. D. Cardew 105 ) ist der Ansicht, dass der galvanische 
Strom mehr leiste als der faradische. Derselbe wendet schwache 
Batteriestrbme (2—3 M.-A.) 6 Minuten lang, 2—3 mal taglich an (die 
Kranken besorgen es selbst und ftihren die Kathode, wahrend die 
Anode im Nacken steht, langs der grossen Gefasse des Halses). Car- 
dew ist Air die galvanische Behandlung der Basedow’schen Krank- 
heit sehr eingenommen. Es gebe 4 Grade der Krankheit: im t. werde 
es von selbst besser, im 2. helfen Medicamente, im 3. hilft der gal¬ 
vanische Strom, im 4. hilft gar nichts. 

Ich selbst habe meist die Behandlung mit dem Batteriestrom an- 
gewendet und fast immer trat wahrend der Behandlung Besserung 
ein. Nach einigen Versuchen scheint mir auch bei faradischer Be¬ 
handlung die Besserung nicht auszubleiben. Ob es sich um eine directe 


102) Sur le traitement et sur quelques particularity cliniques de la maladie 
de Basedow. Progr^s m6d. XV. 43. 1887. Schmidt’s Jahrbb. CCXXI. S. 88. 

103) Le$on8 du Mardi u. a. a. 0. 

104) Le traitement 61ectrique du goitre exophth.; sa technique op£ratoire. Gaz. 
des h6p. LXIV. 53. 1891. 

105) The practical electro-therapeutics of Graves’disease. Lancet. II. 1,2. 1891. 
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Wirkung der Elektricitat Oder nur mn eine psychische Wirkung han- 
delt, das wage ich nicht zu entscheiden. Die hypnotische Suggestion 
habe ich bei der Basedow’scben Krankheit noch nicht angewendet, 
kenne auch keine Berichte iiber derartige Versuche. 

Allerhand Wasserapplicationen werden vielfach als Heil- 
mittel gebraucht. „Milde Kaltwassercuren“, Abreibungen werden ge- 
rtihmt. Einwickelungen mit * nachfolgender Abktihlnng empfehlen 
v. Corval und Winternitz 106 ). Neuerdings istdie Badecur in Nau¬ 
heim in Aufnahme gekommen. Nach Th. Schott 107 ) vertragen die 
Kranken die Bader, auch die Sprudelbader, recht gut Die ebenge- 
nannten Autoren sahen auch gute Erfolge von Gymnastik, bezw. 
von mecbaniscber Behandlung nach Zander. Auch die Trink- 
cure n an den verschiedenen Quellen sollen die Kranken vertragen 
haben. 

B. Stiller 108 ) hat 2 mal bei schwerer Basedow’scher Krankheit 
von einem langeren Aufenthalte in hochgelegenen Gegenden (1000 M. 
und mehr) eine auffallend gtinstige Wirkung gesehen. 

Schon frlih hat Charcot bemerkt, dass Schwangerschaft einen 
glln8tigen Einfluss auf die Basedow’sche Krankheit haben kann. Dies 
wurde neuerdings von Souza-Leite 10i) ) in einem Falle bestatigt. 

Als Oertel’8 Cur an der Tagesordnung war, sind mehrfach 
Basedow-Kranke derselben mit Erfolg unterworfen worden. 

Die Behandlung der Nase ist auch bei Basedow-Kranken 
herangezogen worden. Hack 110 ) kauterisirte bei einem 16jabrigen 
Madchen die geschwollenen Nasenmuscheln. Der seit frtihester Kind- 
heit bestehende Exophthalmus verschwand. Die seit 6 Monaten be- 
stebenden Herzerscheinungen und die Vergrbsserung der Schilddrllse 
thaten das Gleiche. B. Frankel 111 ), der sich sehr vorsichtig aus- 
drlickt, behandelte bei einem 17jahrigen Jtingling, der eine grosse 
gefassreiche, schwirrende Struma und einen Puls von 120 Schlagen 
hatte, zuerst die linke untere Muschel galvanokaustisch. Danach 

106 u. 10") Deutsche Med.-ZeituDg. X. 31. 1889. Schmidt’s Jabrbb. CCXXI1I. 
S. 28. 

108) Zur Tberapie des Morbus Basedowii. Wien. med. Wochenschr. XXXVIII. 
27. 1888. Schmidt’s Jahrbb. CCXIX. S. 253. 

109) Note sur un cas de Maladie de Basedow. Progr6sra6d. XVI. 35. 1888. 
Schmidt’s Jahrbb. CCXX. S. 236. 

110) Zur operativen Tberapie der Basedow’schen Krankheit. Deutsche med. 
Wochenschr. XII. 25. 1886. Schmidt’s Jahrbb. CCX1. S. 23. 

111) Berliner klin. Wochenschr. XXV. 6. S. 111. 1888. Schmidt's Jahrbb. 
CCXX1II. S. 27. 
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schwoll die linke H&lfte der Struma ab and der Pals wurde lang- 
samer. Nach 3 Wochen bewirkte rechtsseitiges Brennen rechtsseitige 
Abschwelluug der Struma und Normalwerden des Pulses. Hop- 
mann 112 ) beseitigte bei einer 40jahrigen Frau Tachykardie und Ex¬ 
ophthalmos durch Behandlung der atrophischen Nasenschleimhaut. 
Bo bone 113 ) hat eine der Hack’schen khnliche Beobachtung gemacht 
Ein merkwiirdiges Kapitel bilden die Berichte ttber die Behand¬ 
lung der Basedow’schen Krankheit durch Struma-Operation. Til- 
laux 114 ) war wohl der Erste hier. Er exstirpirte die ganze Struma 
bei einer Kranken, die seit Jahren anscheinend an wirklicher Base- 
dow’scher Krankheit litt, und es trat eine sehr wesentliche Besserung 
ein. Dann bat Rehn ll5 ) 4 mal operirt. Im 1. Falle wurde ein Cysten- 
kropf bei einer 38jahrigen Kranken mittelst Spaltung und Drainage 
behandelt. Bei 3 Kranken wurden die Strumen exstirpirt und die 
Erscheinungen der Basedow’schen Krankheit verschwanden bald nach 
der Operation. Dubrueil 116 ) entleerte eine Kropfcyste durch Pune- 
tion bei einem 22jahrigen Manne, der seit 2 Jahren den Kropf be- 
merkt hatte, an Exophthalmus und Tachykardie litt. Als die Cyste 
sich wieder gefUllt hatte, wurde sie enucleirt. Wahrend der Wund- 
heilung wurden Tinct. Digit, und kalte Duschen gebraucht. Die 
krankhaften Erscheinungen verschwanden allmahlich. Rupprecht 117 ) 
hat einen 35j&hrigen Kranken, der seit 8 Jahren an Herzklopfen, seit 
5 Jahren an einem linksseitigen, zeitweise anschwellenden Kropfe, 
an Exophthalmus, Erbrechen, SchweissausbrUchen, Schlaflosigkeit, 
Schwindel, Ohnmachten litt, durch Entfernung eines Knotens aus der 
linken Halfte der Schilddriise von seinen Beschwerden befreit. Vom 
Tage der Operation an war das Herzklopfen verschwunden, der 
Kranke schlief ruhig, hatte weder Schwindel, noch Ohnmachten, 
konnte arbeiten und fiihlte sich wie „erl5st“. Die Pulszahl sank von 
140 auf 80—100. Der Kropfknoten stellte sich dar als Adenoma 

112) Berliner klin. Wochenschr. XXV. 42. 1888. Schmidt’s Jahrbb. CCXXIII. 
S. 27. 

113) Sur le traitement op^ratoire de la maladie de Basedow. Ann. d’Oculist. 
XCYI. 3 et 6. p. 260. 1886. Schmidt's Jahrbb. CCXY. S. 67. 

114) Tfcyroldectomie pour un goitre exophth.; guerison. Bull, de l’Acad. de 
m6d. Avril27. 1880. Schmidt’s Jahrbb. COX. S.283. 

115) Ueber die Exstirpation des Kropfes bei Morbus BasedOwii. Berl. klin. 
Wochenschr. XVI. 11. 1884. Schmidt’s Jahrbb. CCX. S.283. 

116) Goitre kystique; maladie de Basedow; gudrison. Gaz.dbParis. LYI1I. 
<7. s^r. IY.) 34. 1887. Schmidt’s Jahrbb. CCXVI. S. 242. 

117) Ueber einen Fall von Basedow’scher Krankheit. Jahresber. d. Ges. f. 
Natur- u. Heilkunde in Dresden 1890. S. 63. Schmidt’s Jahrbb. CCXXlX. S. 138. 
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foetale gelatinosum cysticum (Wblfler). In der an Rupprecht’s 
Vortrag sich anschliessenden Verhandlung erwahnte Ganger, dass 
bei 2 seiner Basedow-Kranken Dr. Stelzner die Kropfoperation ge- 
macht habe. Bei einem Kranken wurde die ganze Scbilddrlise ent- 
fernt: es traten Tetanie und Schwachsinn ein. Bei der anderen wurde 
nur resecirt, auch bier folgte Tetanie und eine wesentiiche Besserung 
trat nicht ein. (Icb habe die zuletzt erwahnte Kranke nacb der Ope¬ 
ration gesehen, sie bot alle Zeichen einer schweren Basedow’schen 
Krankheit dar.) Sprengel hat bei einer Basedow-Kranken mit Ste- 
nose der Trachea operirt. Die Stenose wurde beseitigt, das Herzklopfen 
nahm ab, der Exophthalmus blieb unver&ndert. Auch F. Lemke 118 ) 
hat in 2 Fallen operirt, von denen wenigstens der 2. sicher die Base¬ 
dow’sche Krankheit darstellte. Ein 17jahriger Maler litt seit 2 Jahren 
an Herzklopfen und Kurzathmigkeit. Allmahlich entwickelte sich 
eine Struma und es traten Zeichen einer Stenose der Trachea ein. 
Erst nach Erstickunganfallen kam es zu Exophthalmus. Nach der 
Kropfexstirpation besserten sich alle Erscheinungen und 7 Monate 
spater befand sich der Kranke ganz wohl. Im 2. Falle exstirpirte 
Lemke bei einem 47jahrigen Schuhmacher, der seit Jahren an Ab- 
magerung, Exophthalmus, schwirrender Struma, frequenter arrbyth- 
mischer Herzthatigkeit und Oedem der Beine litt, die grossere Haifte 
des Kropfes. Schon am 2. Tage hatte der Exophthalmus abgenom- 
men und rasch besserte sich der ganze Zustand, so dass der Kranke 
wieder arbeitfahig wurde. In beiden Fallen hatte sich nach der 
Operation die zurlickgebliebene Kropfhalfte verkleinert. Lemke 
schliesst mit dem kiihnen Satze: „ Kranke mit Morbus Basedowii ge* 
hbren nicht auf die innere, sondern auf die chirurgische Abthei- 
lung.“ 

Fast alle Autoren legen mit Recht bei der Behandlung grosses 
Gewicht auf die Vermeidung von Schadlichkeiten. Es han- 
delt sich da in erster Linie um Bewahrung oder Beschaffung der 
Ruhe. Jede Anstrengung, besonders jedes Hasten, jede Aufregung 
ist vom Uebel. FUr reichlichen Schlaf muss durch geeignete Maass- 
nahmen gesorgt werden. Ferner muss durch haufige kleinere Mahl- 
eeiten und durch Berlicksichtigung der individuellen Neigungen beim 
Essen die Ernahrung gefbrdert werden. Was die Kranken essen, 

118) Ueber chirurgische Behandlung des Morbus Basedowii. Deutsche med. 
Wochenschr. XVII. 2. 1891. Schmidt’s Jahrbb. CCXXIX. 8. 138. Einige aitere 
Berichte ttber SchilddrUsenoper&tionen bei der Basedow’schen Krankheit sollen 
in der Pariser These von H. Bdnard (1882. Contribution k l’6tude du goitre 
exophth.) enthalten sein. Ich besitze diese These nicht. 
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darauf koromt es weniger an, als darauf, dass sie gentigend essen. 
Geistige Getranke sind zuweilen Adiaphora, hkufiger Schtidlich- 
keiten. 


II. 

Die Ertirterungen tiber das Wesen der Basedow’schen Krank- 
heit leiden zum Theil an dem Uebelstande, dass die Begriffe Krank- 
heitursache and anatomisches Substrat verwechselt werden. Das, 
was den Arzt eigentlicb interessirt, ist die Frage nach der Ursache 
der Krankheit. Man kann aber tiber das anatomische Substrat sehr 
gut unterricbtet sein, ohne eine Ahnung von der Krankbeitursache 
zu haben. Bei der Basedow’schen Krankheit wissen wir vom einen 
nichts und vom anderen nichts, aber auch dann, wenn wir diejenigen 
Nervenfasern, welche bei unserer Krankheit leiden, ganz genau 
beim Namen nennen ktionten und wenn wir beschreiben kbnnten, 
welche Veranderungen die Theilchen erleiden, wttrde uns dieses 
schtine exacte Wissen nicht geben, was wir brauchen, eine Aetio- 
logie. Leider sind die Aerzte bisher vielfach mehr zu anatomisch- 
pbysiologischen Speculationen tiber den sog. Sitz der Krankheit ge- 
neigt gewesen, als zu ktiologischen Ertirterungen. Jene nehmen in 
der Literatur einen geradezu ungebtihrlich grossen Raum ein. Bei 
dem Mangel irgend welcher zweifellosen pathologisch-anatomischen 
Befunde und bei der Werthlosigkeit jener Speculationen in prakti* 
scher Hinsicht mtige man es mir nicht vertibeln, wenn ich von einer 
Besprechung aller kundgewordenen Meinungen absehe, die „Sym- 
pathicus - Theorie“, die „Oblongata - Theorie“ und Aehnliches auf 
sich beruhen lasse, auch auf Durdufi's 119 ) Thierversuche keinen 
Werth lege. 


119) Zur Pathogenese ties Morbus Basedowii. Deutsche med. Wochenschr. XIII. 
21. 1887. Durdufi hat nach Filehne’s Vorgang bei K&ninchen Einschnitte in 
die Oblongata gemacht und hat dadurch Erweiterung der Pupille und Vortrei- 
bung dea Auges bewirkt. 

Theoretische Erdrterungen findet man besonders in folgenden neueren Arbeiten: 
G. Ballet, Contribution & la physiologic pathologique de la maladie de Ba¬ 
sedow. Revue de M£d. VIII. 5. p. 337; 7. p. 513. 1888. Schmidt's J&hrbb. CCXX. 
S. 234. 

E. Leflaive, Theories r£centes sur la nature et la pathogdnie du goitre 
exophthalmique. Gaz. des hbp. LXU. 5. 1889. Schmidt's Jahrbb. CCXXIU. S. 25. 

G. Gauthier, Du goitre exophthalmique considlrd au point de vue de sa 
nature et de ses causes. Revue de M6d. X. 5. p. 409. 1890. Schmidt's Jahrbb. 
CCXXVn. S. 145. 
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Zwei ktiologische Ansichten steben sich znr Zeit gegenttber: 
die Einen sagen, die Basedow’sche Krankheit ist eine „Neurose“, 
die Anderen balten sie ftlr eine Vergiftnng des Organismos infolge 
von krankhaften Verfinderungen der Schilddrttse. 

1. Der Ansdrnck Neurose kann Verschiedenes bedenten. Mancbe 
▼erstehen darnnter eine Krankheit, bei der yorwiegend Fnnctionen 
des Nervensystems gescb&digt werden and bei der die anatomiscbe 
Untersnchnng keinen Befund ergiebt, Bei dieser Definition wirft 
man ganz Verschiedenes in einen Topf, denn bei ihr ist sowohl die 
Hysterie, ale die Strychninvergiftung eine Nenrose. Einen brauch- 
baren Sinn gewinnt das Wort nnr, wenn man damit die Nerven- 
krankbeiten bezeiobnet, welche die Glieder der „Famille n6vro- 
pathique" bilden, d. h. die anf ererbter Anlage beruhenden Formen 
der Degenerescenz. Die Abwesenheit anatomisch nacbweisbarer Ver- 
andernngen kann nicht ein wesentliches Merkmal darstellen. Es ist 
ja zweifellos richtig, dass bei den meisten Formen der Entartung 
sichtbare Verftnderungen des Nervensystems vermisst werden, w&h- 
rend die erworbenen, dnrch Infection oder Intoxication bewirkten 
Krankheiten gewdbnlich sichtbare Verandernngen binterlassen. Aber 
diese Regel ist nicht ohne Ansnabmen. Ich babe vorhin daran er- 
innert, dass mancbe rasch verlanfende Vergiftnngen keine Zeichen 
binterlassen, und nmgekebrt kann sehr wohl die angeborene Ent¬ 
artung mit pathologisch - anatomischen Verandernngen einhergehen. 
Z. B. sind mancbe combinirte Systemerkranknngen des Rttcken- 
marks rielleicbt Degenerescenzformen, die Dystrophia mnscnlaris pro¬ 
gressiva ist zn diesen mit grosser Wahrscheinlichkeit zn recbnen n. s. f. 
Demnacb kann ans der Abwesenheit sichtbarer Degenerationen nicht 
gescblossen werden, dass die Basedow’scbe Krankheit eine Nenrose 
sei, nnd der etwaige Nachweis solcher Degenerationen wtlrde diese 
Annahme anch nicht widerlegen. Diejenigen, welche die Basedow’scbe 
Krankheit als Glied der „Famille ndvropathique" betrachten, d. b. be- 
sonders Charcot und seine Scbule, grtinden ihre Ansicbt auf die 
Verknttpfnng der Basedow’schen Krankheit mit den gewbhnlich so- 
genannten Neurosen, der Hysterie, der Epilepsie, den degenerativen 
Geisteskrankheiten, dnrch Vererbung, anf das Zusammenvorkommen 
der BftBedow’schen Krankheit mit dieser oder jener Neurose bei dem- 
selben Menschen und auf den Umstand, dass die Gelegenheitursachen 
hier wie dort dieselben zu sein scheinen, n&mlich in erster Linie 
Gemtithsbewegungen. Die Thatsachen sind richtig. Obwohl vielleicht 
von mancher Seite die H&ufigkeit der erblichen Belastung Hbertrieben 
worden ist, so flndet man doch sehr oft, dass AngehSrige der Base- 
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dow-Kranken entweder an der Basedow’schen Krankheit selbst oder 
an allgemeinen Nervenkrankheiten gelitten haben, oder dass die 
Erzeuger Saufer gewesen sind. Ebenso sind die Haufigkeit der Com¬ 
plication der Basedow’schen Krankheit mit verschiedenen Nerven- 
krankheiten and die Entwicklung der Krankheit nach psychischen 
Traumata unbestritten. Man darf mit einiger Bestimmtheit den 
Schlass ziehen, dass nearopathische Naturen mehr von der Base¬ 
dow’schen Krankheit bedroht sind als andere. Macht man aber des- 
halb gleich ans der Basedow’schen Krankheit ein Glied der „Famille 
n6vropathique“, so geht man etwas rasch vor. Vor diesem Schritte 
warnt in erster Linie die Haufigkeit des tbdtlichen Ansganges bei 
der Basedow’schen Krankheit. Die mit dieser etwa zn vergleichenden 
Degenerescenzformen bedrohen das Leben direct in keiner Weise. 
Wichtiger aber als dieser Unterschied sind die positiven Grtinde, 
die ftir die zweite Ansicht sprechen. 

2. Wahrend man frtiher die Schilddrtlse entweder als tiberfltissig, 
oder als einen nur mechanisch wirkenden Apparat, als einen Blut- 
regulator des Gehirns, zu betrachten geneigt war, lassen die neuen 
Erfahrungen uns ahnen, dass die Schilddrtlse eine ttberans wichtige 
chemische Tbatigkeit entfaltet. Die Erfahrung der Chirurgen, dass 
Viele, deren Kropf exstirpirt worden ist, an „Cachexia strumipriva a 
zu Grande gehen, die der Physiologen, dass ihrer Schilddrtlse be- 
raubte Hunde und Affen unter ahnlichen Erscheinungen sterben, die 
der Aerzte, dass bei dem sich mit der Cachexia strumipriva nahezu 
deckenden Myxodem stets die Schilddrtlse geschwunden ist, alle 
diese Erfahrungen zeigen, dass der Verlust der Schilddrtlse tief- 
gehende ErnahrungstOrungen im ganzen Kftrper bewirkt, Storungen, 
die kaum anders als durch die Annahme einer zum Leben nothigen 
chemischen Thatigkeit der Schilddrtlse gedeutet werden konnen. Da 
liegt nun der Gedanke nahe, dass auch bei den constitutionellen 
Krankheiten, bei denen nicht Schwund, aber doch eine wahrnehm- 
bare Veranderung der Schilddrtlse regelmassig vorhanden ist, eben 
diese Veranderung die nachste Ursache der Krankheit sei. Diese 
Krankheiten sind der Cretinismus und die Basedow'sche Krankheit. 
Den Cretinismus haben bei Besprechung des MyxGdems verschiedene 
Schriftsteller in dieser Weise gedeutet. Dass auch die Basedow'sche 
Krankheit so aufgefasst werden konne, habe ich 120 ) zuerst ausge- 
sprochen. Etwas spater hat auch R. Virchow 121 ) darauf hinge- 


120) Schmidt’s Jahrbb. CCX. S. 237. 15. Juli 1886. 

121) BerJ. klin. Wochenschr. XXIV. 8. 1887. 
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wiesen. Etwas eingehender babe ich den Gedanken im Jahre 1887 
ausgeftthrt. 122 ) Vergleicht man, sagte ich damals, die Basedow’sche 
Krankheit mit dem Myxtfdem, so findet man eine Anzabl Uberein- 
stimmender Punkte. Beide Krankbeiten sind cbroniscb, in der Regel 
fieberlos, fUbren zu Kachexie, enden gewohnlich tbdtlich, betreffen 
znmeist Frauen im mittleren Lebensalter. Bei beiden ist die Schild- 
drtise erkrankt, ist die Herzthatigkeit verandert, leiden die seeliscben 
Thatigkeiten, zeigen sich Stbrungen an der Hant. Andererseits ist 
das Bild des Myxttdems in gewissem Sinne das Gegenstiick zur Base¬ 
dow’schen Krankheit: hier Vergrbsserung, dort Verkleinerung der 
Schilddrttse, hier Beschleunigung, dort Verlangsamung der Herzthatig- 
keit, hier Verdttnnung, gesteigerte Wkrme, Ubermassige Schweiss- 
bildung der Hant, dort Verdickung durch Mucinanh&ufung, Kalte, 
oberflachliche Trockenheit der Haut, hier Steigerung der seelisehen 
Erregbarkeit, reizbare Schwache, dort Stumpfheit und Langsam- 
keit. 123 ) Sollten Aehnlicbkeit nnd Unterschied sich nicht dadnrch 
erklkren, dass es sich beim Myxbdem urn Aufhbren der Function 
der Schilddrttse, bei der Basedow’schen Krankheit aber urn eine 
krankhafte Thatigkeit der letzteren handelt? Einen Einwurf gegen 
die Ableitung der ttbrigen Erscheinungen der Basedow’schen Krank¬ 
heit von der Struma ktinnte roan aus der Thatsache entnehmen, 
dass in manchen Fallen ein Theil jener Erscheinungen eher da ist, 
als die Struma, lndessen kann die Drttse sehr wohl erkrankt sein, 
ehe die Betastung eine Veranderung des Voluraen erkennen lasst. 

Ich habe ferner darauf hingewiesen, dass, wenn die Basedow’sohe 
Krankheit Wirkung der Schilddrttsenerkrankung ist, weiter nach der 
Ursache der letzteren zu fragen ist. Man weiss ttber die Ursache 
des Schilddrtisenschwundes bei Myxbdem und der Schilddrttsenent- 
artung bei Cretinismus nichts, man muss aber aus dem endemischen 
Auftreten beider Krankheiten den Schluss zieben, dass die Krank- 
heitursache ein nur unter bestimmten ausseren Bedingungen ent- 
stehendes oder wirksames Gift ist. Dieselbe Vermuthung ist aucb 
bei der Basedow’schen Krankheit zulassig. In diesem Sinne ist die 
anscheinende Haufung der Basedow -Kranken in England von be- 
sonderem Interesse. 

Offenbar unabhangig von mir ist J. Renaut auf einen in einiger 

122) Ueber das Wesen der Basedow’schen Krankheit. Centr.-Bl. f. Nerven- 
heilkunde. X. 8. 1887. 

123) Auch C. J. Nixon (Dublin. Journ. 3. S. 181. Jan. 1887) bezeicbnet Myx- 
ddem und Basedow’sche Krankheit als GegenstUcke. Er meint aber, dieser Um- 
stand spreche fUr Hadden’s Annahme einer prim&ren Sympathikus-Erkrankung. 
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Beziehung abnlichen Gedankengang gekommen. Renaut's Ausffih- 
rungen bilden einen Theil der These Bertoye’s 124 ). Da sie so- 
mit schwer zug&nglich sind, berichte ich liber sie etwas genauer. 
Ren ant geht davon aus, dass wahrscheinlich alle mit Fieber ver- 
kntipften Krankheiten infectibser Natur seien. Da die in Renaut’s 
Klinik angestellten Untersucbnngen die relative H&nfigkeit eines 
Basedow - Fiebers darthun, sei auch der infectiflse Ursprung der 
Basedow’scben Krankheit wahrscheinlich. Aehnliches gelte von der 
Chlorose, bezw. dem chlorotischen Fieber. Bei alien Sectionen von 
Basedow-Kranken, auch bei den „Formes frustes“ ohne Kropf habe 
Renaut Structurver&nderungen in der Schilddrtlse gefunden: Cysten 
nnd entzlindliche interstitielle Processe (Thyroiditis interstitialis). 
Dnrch die chronische Entztlndung werden die Lymphbahnen ver- 
schlossen nnd werden die chemischen Processe in der Drtlse ge- 
hemmt, werden vermuthlich giftige Stoffe zurtlckgehalten. Ferner 
sei bei der Basedow’schen Krankheit die Circulation im Kopfe, oft 
auch in den Armen in ahnlicher Weise krankhaft verSndert wie bei 
der Corrigan’schen Krankheit (der Insufficienz der Aortenklappen). 
(Renaut bemerkt hierbei, dass bei den an Insufficienz der Aorten¬ 
klappen leidenden Weibern er wiederholt Zittern, leichten Exoph- 
tbalmus und Anschwellung der Schilddrtlse beobachtet habe.) „Die 
allgemeine Auffassung, die aus all diesen Betrachtungen hervorgeht, 
ist die, dass gegenwartig der Patholog noch nicht im Stande ist, 
der Basedow’schen Krankheit ihren bestimmten Platz unter den in- 
neren Krankheiten anzuweisen. Durch ihre verschiedenen Erschei- 
nungformen bertihrt sich diese Krankheit mit mehreren anderen. 
Man darf sie weder eine reine Neurose nennen, noch eine reine 
Gefasskrankheit, noch eine blosse Schilddrtlsenkrankheit, noch ein 
Fieber, noch eine Vergiftung. Aber es ist anzunehmen, dass alle 
diese Bertthrungpunkte mit so verschiedenen Krankheiten nur secun- 
darer Art und deshalb vorhanden sind, weil die krankmacbende 
Ursache die verschiedensten Apparate schadigt Es ist zu vermuthen 
gemass dem begleitenden Fieber, dass diese Ursache zur Klasse der 
infectibsen Agentien gehbrt: zu den lebenden Fermenten.“ Ich kann 
die eigentliche Ansicht Ren ant’s nicht recht herausfinden, doch 
ist zweifellos, dass auch ihm die Erkrankung der SchilddrOse und 
die damit verbundene Vergiftung des Organismus als die Haupt- 
sache erscheinen. Bemerkenswerth ist Renaut’s Angabe, dass er 
auch dann, wenn im Leben nichts an der Schilddrtlse nachzuweisen 


124) Lyon. Avril 1888. vgl. S. 414. 
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war, dieselbe bei der Section krankhaft ver&ndert gefunden babe. Leider 
macht Renant fiber diese Befunde, ihre Zahl n. s. w. keine Mittheilung. 

Fast gleichzeitig mit Renant hat Gabriel Gauthier 125 ) vor- 
geschlagen, statt des Ausdrucks „Cachexie exophthalmique“ den 
„Cachexie tbyroldienne“ zu brauchen. Unter gewissen UmstMnden 
sei der Mangel der blntbereitenden Th&tigkeit der Schilddrlise Ur- 
sache der Kachexie. Gauthier verbreitet sich dann fiber die 
Cachexia strumipriva und zieht eine Parallele zwischen dieser und 
der Basedow’schen Krankheit, indem er nur die verwandten Zfige 
hervorhebt. Er erinnert daran, dass wiederholt durch Operationen 
an der Schilddrlise die Basedow'sche Krankheit geheilt oder gemin- 
dert worden ist, und theilt eine eigene derartige Beobachtung mit. 
Es handelt sich um eine 60j&hrige Frau, bei der im Anschluss an 
einen alten Kropf sich Zeicben der Basedow’schen Krankheit ent- 
wickelt batten, Punction einer Strumacyste mit nachfolgender Jod- 
einspritzung bewirkte zun&chst Abscessbildung, dann betr&chtliche 
Verkleinerung der Struma und allgemeine Besserung. Sp&ter wuchs 
der Kropf wieder und kehrte die Basedow’sche Krankheit zurfick. 
Die Kranke starb mit alien wesentlichen Zeicben der letzteren an 
einer Bronchitis. Gauthier schliesst seine Arbeit mit der Erkl&rung, 
es gebe eine medicinische und eine chirurgische Basedow’sche Krank¬ 
heit Er habe schon 1886 diesen Unterschied in einer der Akademie 
der Medicin vorgelegten Abhandlung gemacbt und habe bei dieser 
Gelegenheit auf die Beziehungen zwischen Basedow’scber Krankheit 
und Myxttdem hingewiesen. In einer spateren Arbeit verbreitet sich 
Gauthier (Citat s. S. 436) fiber die bulb&re Natur der Basedow’schen 
Krankheit weitlaufig. In einer Fussbemerkung sagt er, das, was er 
ausgefiihrt habe, gelte nur vom wahren Morbus Basedowii. Von diesem 
sei der chirurgische Morbus Basedowii zu trennen, der durch die prim&r 
hypertrophische Schilddrlise bewirkt werde. Es ist mir nicht gelungen, 
fiber diese Unterscheidung Gauthier’s recht ins Klare zu kommen. 
Die von ihm erw&hnte an die Acad6mie de Medicine gerichtete Ab¬ 
handlung kenne ich nicht. 

Durch die neueren Arbeiten und die Erfahrungen der letzten 
Jabre bin ich in meiner oben vorgetragenen Auffassung durchaus be- 
st&rkt worden. Wesentliche Einwlirfe sind mir nicht bekannt gewor- 
den. A. Eulenburg 126 ) hat gemeint, die Grundlage jener Auffas- 

125) De la cachexie thyroldienne dans la maladie de Basedow. Lyon m£d. 
LVIII. 22. p. 119. 27. Mai 1888. Schmidt’s Jahrbb. CCXIX. S. 31. 

126) Berl. klin. Wochenschr. XXVI. 1, 2, 3. 1889. Schmidt’s Jahrbb. CCXXIII. 
S. 26. 

Dentaehe Zeitsohr. t NenrenheiUtnnde. I. Bd. 29 
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song sei durch die Versuche H. Mnnk’s erschttttert Ich habe da- 
mals erwidert, dass weder die bei Myxfldem, noch die bei Cachexia 
strumipriva erworbenen Erfahrongen durch Thierversuche zunichte ge- 
macht werden kdnnen und dass die Bestatigung der Versuche Munk’s 
abzuwarteu sei. Nun ist seitdem nichts bekannt geworden, was einer 
solchen Bestatigung ahnlich ware. Im Gegentheil, alle neueren Ar- 
beiten bekraftigen einstimmig die Lehre, dass die Schilddrtlse eine 
lebenswichtige cbemische Thatigkeit ausiibe. Zahlreiche physiolo- 
gische und pathologiscbe Erfahrungen erganzen einander. Es ist an 
dieser Stelle nicht mbglich, auf die Scbilddrflsenliteratur einzu- 
gehen, ich muss die Kenntniss der einschlagendeo Arbeiten voraus- 
setzen. 

Eine wichtige Untersttitzung erfahrt die SchilddrUsentheorie (der 
Kttrze wegen sei das Wort gestattet) durch die zahlreichen neueren 
Beobachtungen, welche darthun, dass zu einern primaren Kropfe einige 
oder die meisten Zeicben der Basedow’schen Krankheit hinzutreten 
kdnnen. Auch in der alteren Literatur findet man viele Beispiele von 
atypischer Basedow’scher Krankheit, in denen man aus klinischen 
oder anatomischen Angaben erkennen kann, dass es sich nicht um 
den weichen, schwirrenden Gefasskropf der Basedow’schen Krankheit, 
sondern um eine andersartige Kropfbildung gehandelt hat. Man kbnnte 
eine Reihe darstellen, die mit dem gewdhnlichen Kropfkranken ohne 
alle Zeichen der Basedow’schen Krankheit beginnt, wahrend bei den 
folgenden Gliedern die Zahl dieser Zeichen allmahlich wachst (z. B. 
Kropf mit Herzklopfen, mit Herzklopfen und Zittern, mit Herzklopfen, 
Zittern, seelischer Stbrung u. s. f.), bis schliesslich das vollstandige 
Bild der Basedow’schen Krankheit erreicht wird. In einer Anzahl 
von Fallen liegt eine Reihe von Jahren zwischen der Kropfbildung 
und der Entwicklung der Basedow’schen Krankheit. Zuweilen tritt 
bei mehreren Gliedern einer Familie Kropf auf, bei dem Einen kom- 
men Zeichen der Basedow’schen Krankheit hinzu, bei dem Anderen 
nicht. Man vergleiche hierzu das unter I, 3 Gesagte. Giebt man bei 
der atypischen Basedow’schen Krankheit die ursachliche Bedeutung 
des selbstandigen Kropfes zu, so kann man ftir die typische Form 
einen ahnlichen Zusammenhang doch verstandigerweise vermuthen, 
oder muss es vielmehr thun. Wollte man aber etwa sagen: Ja, wer 
beweist es denn, dass, wenn ein Kropfkranker Herzklopfen, Zittern 
u. s. w. bekommt, der Kropf daran schuld ist?, so ware auf die chir- 
urgischen Erfahrungen zu verweisen. Sind dieselben auch noch nicht 
sehr zahlreich, so reichen sie doch aus, mit Bestimmtheit annehmen 
zu lassen, dass durch Operationen am Kropfe die Zeichen der Base- 
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dow’schen Krankheit beeinflusst werden kbnnen. Ob es sich bei die- 
sen Operationen nm „echten“ Morbus Basedowii gehandelt habe, das 
ist zunachst gleicbgfiltig. Wenn aueh bei alien Operationen „fanx 
goitres exophthalmiques u , wie Brnhl sagt, vorgelegen hatten (was icb 
nicht glaube), so wtirde docb durcb diese Operationen bewiesen, dass 
die Basedow-Symptome in nrs&cblicber Abhangigkeit von Veranderun- 
gen der Schilddrtlse steben. Rnpprecht ftihlte sicb denn auch ge- 
drbngt, zn sagen: „DerErfolg der Operation mache es wahrscheinlich, 
dass der Kropf nicbt Theilerscheinung, sondern Ursache des Base- 
dow’schen Symptomencomplexes sei, vielleicht durch gestbrten Cbe- 
mismns der Schilddrtlse. “ 

Giebt man zn, dass in einem Theile der Operationf&lle die reine 
Basedow’sche Krankheit mit der dieser eigenthtimlichen Struma be- 
stand, so wird nattlrlich die Beweiskraft der operativen Erfolge eine 
viel grbssere. Einem einzigen einwurffreien Falle von Heilung der 
Basedow’schen Krankheit durcb Kropfoperation mtisste grosse Bedeu- 
tung zugeschrieben werden. In Wirklichkeit scheinen doch schon 
einige solcber Falle zu existiren. Vermuthlich werden die Cbirurgen 
bald weitere Beobachtungen mittheilen. Auf jeden Fall ist die Struma- 
resection bei Basedow’scher Krankheit ein rationelleres Experiment 
zur Aufklbrung der Patbogenese, als ein Scbnitt in die Oblongata 
eines gesunden Kaninchens. — 

Schliesslich sei es gestattet, meine Auffassung der Klarheit wegen 
noch einmal in kurzen Satzen vorzutragen. 

1. Wahrscheinlich ist die nachste Ursache der Basedow’schen 
Krankheit eine krankhaft verknderte Thatigkeit der Schilddrtlse. Diese 
Vermuthung sttitzt sich 

a) auf die Aehnlichkeit, bezw. Gegensatzlichkeit zwischen der 
Basedow’schen Krankheit und anderen Formen des Siechthums, die 
auf einem Mangel der Schilddrilsenthatigkeit beruhen, der Cachexia 
8trumipriva, dem Myxodem, dem Cretinismus; 

b) auf die Thatsache, dass zu beliebigen Krbpfen Zeichen der 
Basedow'schen Krankheit in mehr oder minder grosser Zahl hinzu- 
treten kbnnen; 

c) darauf, dass operative Behandlung der Struma die Basedow- 
sche Krankheit unter Umstanden wesentlich zu beeinflussen scheint. 

2. Ueber die Ursache der primaren Schilddrtlsenerkrankung wis- 
sen wir bis jetzt nichts. Erwagungen allgemein - pathologischer Art 
fllhren sowohl bei der Basedow'schen Krankheit, als bei dem Myxbdem 
zu der Vermuthung einer Giftwirkung. 

29* 
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Wir kennen bisber nor die Entwicklung der Krankheit begttn- 
stigende Bediognngen: weibliches Geschlecht, nenropathische Be- 
achaffenheit, vielleicht auch klimatische Verh&ltnisse, bezw. nationale 
Eigenthttmlichkeiten. Unter geeigneten Umstkoden scheinen alle Ein- 
fltlsse, welche die Widerstandsf&higkeit des OrganUmus vermindem, 
besonders aber seelische Erechtttterungen, zn Gelegenheitorsachen zu 
werden. 
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Weiteres fiber Nervenerkranknngen nach Trauma. 

Von 

Prof. Friedr. Schultze in Bonn. 

(In weiterer Ausftthrung eines anf der 16 . Wanderrersammlung der 
sttdwestdeutschen Nenrologen and Irrenarzte gehaltenen Vortrags.) 

Seit meinem Beferate fiber functionelle oder fttr functionell an- 
gesebene Verfindernngen des Nervensy stems nach Trauma anf dem 
internationalen Congresse in Berlin babe icb eine Reihe von weiteren 
Beobachtnngen fiber diesen Gegenstand gemacht Sie Bind zwar nicht 
sehr zahlreich; indessen bin ich mit Seeligmfiller der Meinung, 
dass es znr Zeit nicht rathsam ist, mebr wie etwa 3 oder 4 solcher 
Kranken zn gleicher Zeit in der Klinik zn haben, weil durch zu aus- 
gedehnte gegenseitige Beeinflussong des Kranken das Urtheil fiber 
die Wirklichkeit der vorgebrachten Klagen noch mehr erschwert wird. 
Dazu kommt die grosse Mfihe, welche dnrcb eine mindestens 
mehrwochentliche, haufig aber auch viel lfinger nothwendig werdende 
Beobachtnng and Untersuchung solcher Kranken dem Director and 
seinen Assistenten neben der anderweitigen Tbatigkeit anferlegt wird. 

Da der Prflfung auf die GrOsse de9 Gesichtsfeldes fttr Weiss 
and fttr die Farben bei solchen Kranken noch immer ein grosses Ge- 
wicht beigelegt wird, so warde auch in fast alien von den neaen 
20 Fallen, wie in den frtiher pablicirten, auf der hiesigen Augenklinik 
das Gesichtsfeld aufgenommen, selbstverstandlich mit Httlfe des Peri¬ 
meters. Nur bei zwei Kranken wurde nicht untersucht. 

1. Die Einengung des Gesichtsfeldes. 

Bei 18 untersuchten Fallen fand sich das Gesichtsfeld 14 mal fttr 
Weiss und fttr die Farben vollstfindig normal. In einem dieser 
Falle waren schon frfiher von zwei verschiedenen begutachtenden 
Aerzten Gesichtsfeldaufnahmen mit dem Resultate gemacht worden, 
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dass der Eine, wie wir, das Gesicbtsfeld normal, der Andere es ein- 
geengt fand. 

In den 4 ttbrigen Fallen stellte sich die Sache so, dass bei einem 
Kranken wegen mangelnden Verst&ndnisses auf die Perimeterunter- 
suchnng verzicbtet werden mnsste, wtthrend die Untersuchnng mittelst 
einfacher Handbewegungen ein norm ales Resultat ergab. Bei einem 
zweiten Manne, welcher unzweifelhaft schwaehsinnig war, wurde ein 
ganz sonderbar begrenztes Gesichtsfeld producirt. Bei dem Dritten 
endlich, welcher Zeichen einer organischen Erkrankung des eentralen 
Nervensystems an sich trng, war das Gesichtsfeld anf beiden Angen 
ungleichm&ssig eingeengt nnd auch fttr die Farben in anderer als der 
gewbhnlichen Reihenfolge verengert. — Bei einem 4. Falle mit Alko- 
holismns wnrde das Gesichtsfeld links normal angegeben; anf dem 
rechten Auge wurde es fttr Weiss bei verschiedenen Untersuchungen in 
verschiedener Weise eingeengt angegeben, selbst in zwei kurz aufein- 
ander folgenden. Dabei wnrde es auf beiden Aagen fttr die Entfer- 
nungen von 2 und 10 Fuss als gleich gross erkl&rt; fttr die Far¬ 
ben fielen die Grenzen bei einer Untersuchung nahezn ganz zusammeu, 
wobei die Ausdehnung des Gesichtsfeldes verengt war; ein anderes 
Mai warden sehr unregelmkssige Grenzen fttr Blau angegeben, weniger 
fttr Roth und Grtin; die Grenzen fttr die beiden letzten Farben bertihr- 
ten sich nicht und lagen innerhalb des Gesichtsfeldes fttr Blau. 

Nach diesen Untersuchungsergebnissen kann ich noch weniger 
wie frtther diesem Zeichen eine wesentliche Bedeutung fllr die Dia¬ 
gnose eines durch ein Trauma herbeigeftthrten Nervenleidens zuer- 
kennen. 

Denn erstens einmal kommt es in den bisher verbffentlichten 
Fallen nur in einer geringen Minderzahl der Beobachtungen vor, und 
zweitens hat es fttr die Prttfuirg auf die Wahrhaftigkeit sonstiger sub- 
jectiver Beschwerden keinen vollkommen sicheren Werth. 

Fragt man sich nun, in welcher Weise die auffallende Verschie- 
denheit derBefunde vonOppenheim gegentiber denjenigen anderer 
Beobachter zu erkl&ren ist, so glaube ich nicht, dass Oppenheim 
Recht hat, wenn er sich darauf beruftdass diese Differenzen „sehr 
httufig in dem Umstande beruhen, dass der Eine ein grosses Gewicht 
auf das Symptom legen zu mttssen glaubt, daher in jedem Falle 
grtindlich und wiederholentlich nach demselben fahndet, wtthrend der 
Andere, von vornherein demselben weniger Bedeutung beimessend, 


1) Weitere Mittheilungen in Bezug auf die traumatischen Neurosen. Berlin 
1891. S. 41. 
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sich mit einer einmaligen Untersuchung begntlgt and geringeren Ab¬ 
weichungen keinen Werth beimisst u . 

Zunkchst wage ich die Griindlichkeit der Untersuchang in den 
Augenkliniken niebt geringer zu schatzen, als diejenige Oppen- 
beim’s; jedenfalls wird in ihnen sine ira et studio untersucht. Auch 
an wiederholentlichen Untersuchungen hat es in einer Reihe unserer 
Falle nicht gefehlt. 

Dann aber glaube ich im Gegensatz zu Oppenheim, auf das 
Urtheil erfahrener Augenkrzte gesttitzt, auf geringe Abweichungen 
deswegen keinen Werth legen zu sollen, weil Abweichungen der An- 
gaben der Untersuchten innerhalb der Grenzen von 15 Grad noch in 
das Gebiet der Fehlerquellen fallen. Dieses Urtheil fiber den Werth 
der Methode hat aber bei uns nicht den geringsten Einfluss auf die 
Genauigkeit der Untersuchung, welche ich librigens im Gegensatze 
zu Oppenheim doch immerhin als eine „zeitraubende 4 bezeichnen 
mttchte. 

Viel eher liesse sich meiner Meinung nach flir die Erklarung der 
auffallenden Differenzen der erhaltenen Untersuchungsergebnisse die 
Handhabung der Methodik bei der Untersuchung herbeiziehen. In- 
dessen konnte man dartiber nur nach der grfindlichen persbnlichen 
Kenntnissnahme der Untersuchungsweise des Einzelnen mit grbsserer 
Bestimmtheit urtheilen. 

Die Art und Weise, wie den Untersuchten auseinandergesetzt wird, 
um was es sich handelt, das mehr oder weniger Starke Zureden und 
Anstacheln bei der Untersuchung sind sicherlich nicht ohne Einfluss. 
Es handelt sich der Natur der Sache nach bei der Untersuchung stets 
um recht eigentlich subjective Eiudrticke, die durch mannigfaltige 
Factoren bestimmt werden, so dass es mir unbegreiflich ist, wenn 
die erhaltenen Resultate in solchen Fallen, wie in den in Rede stehen- 
den, als objective Symptome in dem gewbhnlichen Sinne des 
Wortes bezeichnet werden. 

Offenbar handelt es sich zudem bei den Untersuchten unserer Art 
nicht um eine eigentliche Einengung des Gesichtsfe)des in dem Sinne, 
als ob in dem peripheren Theile des normalen Gesichtsfeldes flberhaupt 
nicht gesehen wtlrde; sonst mllssten besonders solche Untereuchte, 
welche, wie gewbhnlich angeben, dass sie auch in weiter Entfernung 
dasselbe euge Gesichtsfeld haben, wie in der Nabe, sich ahnlich wie 
Kranke mit starker Gesichtsfeldeinengung bei Tabes dorsalis oder 
Retinitis pigmentosa verhalten, sich kaum zu orientiren vermbgen, 
sich schwierig allein auf der Strasse bewegen kbnnen u. s. w. Aber 
es kommt sogar vor, dass Jemand, welcher auf der hiesigen Augen- 
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klinik untersucht wurde, trotz ganz normalen Orientirungsvermbgens 
angab, sein Gesichtsfeld sei ftlr die Feme noch enger als fiir die 
Nahe. 

Die Untersuchten nehmen also hbchstens — Wahrhaftigkeit der 
Angaben vorausgesetzt!! — in den peripheren Bezirken des Gesichts- 
feldes wirklich etwas undeutlicher wahr als normal, oder sie glau- 
ben, etwas, was ein Anderer bei der perimetrischen Untersuchung 
schon als einen deutlichen Scbimmer von Weiss, Roth oder Grlin be* 
zeichnen wbrde, noch nicht so nennen zu dllrfen, trotzdem sie es an 
sicb in derselben Weise erkennen wie Jener. Es entsteht dann leicht 
genug eine concentrische Einengung des Gesichtsfeldes. 

Werden nun gar absichtlich falsche Angaben gemacht, wird z. B. f 
worauf man ja sehr leicht kommt, erst abgewartet, bis man das 
weisse oder gefUrbte Quadrat des Perimeters jedesmal deutlich in 
seinen Umrissen erkennt, und dann erst angegeben, man sehe 
deutlich, so kommt mit Leichtigkeit ein concentrisch stark einge- 
engtes Gesichtsfeld heraus, und zwar sowohl fUr Weiss als fiir die 
Farben. Mir ist es wenigstens ganz leicht gelungen, bei einer Ge- 
sichtsfeldprUfung, die ich an mir selbst anstellen Hess, ein solches 
enges Gesichtsfeld zu bekommen, obwohl ich zuf&llig vorher ver- 
gessen hatte, in welcher Reihenfolge sich Blau und Roth aufeinander 
folgen. Nur an einer Stelle bertihrte der Kreis fiir Roth denjenigen 
fiir Blau. 

Wenn Oppenheim ferner sagt, dass „die Gesichtsfeldeinengung 
bei den functionellen Neurosen von ganz anderen Gesetzen beherrscht 
wird, als die entsprechenden Stbrungen bei organischen Hirnkrank- 
heiten“ ! )> so ist das nach dem Obigen insofern richtig, als es leichter 
ist, den Unterschied zwischen gar nicht Sehen und scharf Sehen zu mar* 
kiren, wie das bei den organischen Skotomen so haufig vorkommt, 
als anzugeben, wann nun ein schwacher Schimmer zuerst deutlicher 
weiss oder farbig ist, da doch ganz allmahliche Ueberg&nge wahr- 
genommen werden. Im Uebrigen giebt es aber nur eine Physik und 
eine Psychologie. Daran vermbgen am wenigsten die Angaben 
Hysterischer etwas zu hndern, welche ja freilich jetzt vielfach ganz 
unbesehen als eine wissenschaftliche Basis und als ein unanfechtbares 
Evangelium angesehen werden. 

Aus der Angabe, dass das Gesichtsfeld in der Feme ebenso eng 
sei, als in der Nahe, kann man, so weit ich sehe, nur entnehmen, 
dass sie unrichtig sein muss. Es bleibt nur fraglicb, ob absichtlich 

1) 1. c. S. 43. 
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oder unabsichtlich. Im ersteren Falle haben wir es mit Betrug zu 
thun; ond es bleibt zu bedauern, dass nicht yon vornberein bei den 
ersten Versuchen fiber das Verbalten des Gesichtsfeldes bei Hysteria 
schen and Neurotischen die nbthigen Controluntersaehungen vorge- 
nommen wurden. 1st das Zweite der Fall, so ware es denkbar, dass 
geistig Gesunde bei der Untersuchung durch irgend welche Missver- 
st&ndnisse oder Trugscbltisse gelegentlicb dazu geffihrt werden kfinn- 
ten, dass sie sich einbildeten, ftlr die Feme dieselben Angaben machen 
zu mUsseD, wie fUr die Nahe. Indessen dtirfte durch genauere Auf- 
klfirungen seitens des Untersuchers in solcben Fallen wohl ein cor- 
rectes Untersuchungsergebniss zu erzielen sein. 

Sind dagegen krankhafte psycbische Zust&nde im Spiele, trfigt 
z. B. krankhaft verminderte und krankhaft rasch verminderte Auf- 
merksamkeit die Schuld, so wfire doch das regelmassige Nachlassen 
der Aufmerksamkeit ffir das Seben in grdssere Ferae unerklarlich. 
1st Schwachsinn oder gar Demenz vorhanden, so werden Uberbaupt 
die sonderbarsten Begrenzungen des Gesichtsfeldes angegeben, even- 
tuell auch gar keine. Wie die verschiedensten psychischen Erregungs- 
und Depressionszustande abnormer Art anders als durch Beeinflussung 
der Aufmerksamkeit auf die Grfisse des Gesichtsfeldes einwirken 
sollen, erscheint mir nicht recht verstfindlich, vorausgesetzt, dass 
wahrend derselben tiberhaupt eine Untersuchung moglich ist. Dass 
schliesslich eine Wahnidee sich hfiufiger ausbilde, die darin besteht, 
dass angenommen wird, das Gesichtsfeld mfisse in der Ferae enger 
sein, als in der Nfihe, ist doch auch nicht anzunehmen. 

So bleibt denn auch bei einer genaueren Zergliederung der in 
Betracht kommenden Moglichkeiten meiner Meinung nach mindestens 
der dringende Verdacht nicht im Entferntesten abzuweisen, dass bei 
den in Rede stehenden Angaben die einfache Tauschung schlechthin 
oder vielleicht auch, wie bei der Hysterie, die etwaige krankhafte 
Lust an Tauschung des Untersuchers eine wesentliche Rolle spielt. 
Auf keinen Fall genfigt der mysteriose Hinweis auf „ganz andere 
Gesetze“, sondera es muss den Grtinden so sonderbarer Angaben auf 
das Erastlichste nachgeforscht werden. 

Ffir die Praxis wird man aber vorlaufig unmbglich auf ein Sym¬ 
ptom ein Hauptgewicht legen kfinnen, dessen Bedeutung noch so 
wenig geklart ist. Es bedarf noch vieler weiterer Untersuchungen 
fiber die Ergebnisse perimetrischer Untersuchungen in Bezug auf die 
Grfisse der Fehlergrenze bei verschiedenartigen Individuen, bei stfir- 
kerer und schwficherer Ermtidung derselben, bei verschiedenartigem 
Vorgehen des Untersuchers u. s. w., ehe wir weitergehende Schlfisse 
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machen kflnnen. Hoffentlich bringt nns auch die Erkenntniss der ge- 
setzm&ssigen Fbrster’schen Verschiebung der Gesichtefeldsgrenzen 
etwas weiter, so dass wir in den Perimeternntersacbnngen noch ein 
genaaeres Kriterinm auf Krankheitsqualit&ten, Krankbeitsgrade and 
aaf Simulation gewinnen, als es zur Zeit der Fall ist. Bei dem letz- 
ten unserer Untersuchten (s. Gutachten Nr. V) Hess sich wohl Alko- 
holismus nnd entschiedene Uebertreibungssucht, aucb Verengung dee 
Gesicbt8felde8 (s. oben), aber kein Verschiebungstypus nacbweisen. 

2. Veranderttngen der Sensibilitdt . 

Was den zweiten stark in den Vordergrund gescbobenen Punkt, 
namlich die An&sthesien und Analgesien nacb Trauma betrifft, so 
wurde in 8&mmtlichen 20 Fallen, in welchen auf dieselben untersucht 
wurde, nur zweimal die ADgabe gemacht, dass auf der verletzten 
Seite, und zwar einmal nur an dem getroffenen Vorderarme nebst 
Hand, der Gefiiblssinn fltlr alle Reize herabgesetzt sei. Gerade in die- 
sen beiden Fallen musste aber aus anderen Grtinden eine erhebliche 
Uebertreibung der vorhandenen Bescbwerden angenommen werden, 
so dass selbstverstandlich durchaus eine Unklarheit dartiber bestehen 
bleiben muss, wie weit diese Empfindungslosigkeit wirklich bestand 
oder nicbt. 

Ich muss also auch nach diesen neuen Untereuchungsergebnissen 
dabei bestehen bleiben, dass in dem Vorhandensein oder Nichtvor- 
handensein vonGeftihlsstbrungen etwas nach Trauma Gharakteristisches 
nicht liegt. 

Oppenheim meint nun 1 ), dass aus einem solchen Unter- 
suchungsresultate wie dem meinigen hervorgehe, dass ieb typische 
Falle seiner Art tiberhaupt nur in sehr geringer Zahl gesehen habe. 
Ich kann das nicht mit Bestimmtheit in Abrede stellen, obwohl 
auch die verschiedenartige Beurtheilungsweise, besonders der psychi- 
schen Veranderungen der Untersuchten, nicht ohne Einfluss sein mag 
und derselbe Fall dem Einen schwerer, dem Anderen leichter vor- 
kommen kbnnte. Indessen existiren doch die einen F&lle so gut wie 
die anderen, so dass man wenigstens zwei verscbiedene Typen von 
eiuander unterscheiden mtisste, yon denen der eine — derCharite- 
typus — sehr haufig ausgedehnte An&sthesien erkennen lksst, 
wkhrend dieselben bei dem anderen — dem Bonner Typus — 
fehlen. 


1) 1. c. S. 49. Anmerkung. 
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Wenn es aber nur um die Feststellung der Sensibilitatsstbrungen 
nicht eine so heikle Saehe ware! 

Oppenheim flihrt das selbst in seiner erwahnten Abhandlung 
genauer aus. Mit Recbt giebt er an, wie leicht schon dadnrch Wider- 
sprttche bei der Sensibilitatsprtifung sich heransstellen kbnnen, dass 
der Untersnchte verschieden starke Aufmerksamkeit anwendet. Wie 
soil man aber diesen Grad von Aufmerksamkeit objectiv jedesmal 
genan feststellen, nnd wie soil man unterscheiden, ob absichtlich 
nicht aufgemerkt wird oder nicht? 

Jedermann weiss ausserdem, ein wie grosses Moment der Un- 
sicberheit den Untersuchungen auf Sensibilitatsstbrungen ttberhaupt 
beiwobnt, wie viel, abgesehen von den Manipulationen selbst, von der 
Rnhe nnd Geduld des Untersuchers, von seiner Fragestellung, von 
seiner Kunst, mbglichst wenig zu suggeriren oder wegzusuggeriren, 
abhttngt. Dazu kommt die nicht selten wahrnehmbare weitgehende 
Indolenz vieler sonst normal ersebeinender Individuen gegen Schmerz, 
nattirlich auch Vieler, welche niemals einen Unfall erlitten haben. 
Es spielt anch die Selbstinduction. mancher Laien eine grosse Rolle, 
welcbe annehmen, dass anf einer verletzten Seite nan ttberhaupt Alles, 
was nur geprttft werden kann, abnorm sein mttsse. 

Es kbnnte somit sehr wohl bei der Beurtbeilung der Sensibilitats- 
prttfung seitens gleich geschickter und erfahrener Beobachter ein 
verschiedenes Resultat herauskommen, Beweis genug, dass den so 
httufig sich widersprechenden Ergebnissen gerade dieser Untersuchungs- 
methode eine entscheidende Bedeutung nicht zukommt, und dass sie 
am wenigsten zu der Erkenntniss beizutragen braucht, ob wirklich 
Krankheit vorliegt oder nicht. 

Selbstverstftndlich will ich damit Sensibilitatsprttfungen an sich 
ihren Werth in sonst sicheren Fallen bei zuverlassig Untersuchten 
nicht absprechen. 


3 . Psychische Anomalien. 

Es wird in der letzten Zeit in verschiedenen Aufstttzen, Discus- 
sionen und Referaten ttber unseren Gegenstand so haufig auf die nach 
Unfallen entstehenden „ psycbischen Anomalien" hingewiesen, welche 
dann freilich zum Theil gleich den volltbnenden Namen der Psychosen 
erhalten, dass man glauben sollte, es handle sich dabei um eine ganz 
neue Entdeckung. 

Neu sind nur die Behauptungen Oppenheim’s, dass es sich 
erstens bei psychischen Veranderungen nach Trauma gewbhnlich um 
eigenthttmlicbe Depression, melancholische Stimmungsanomalien mit 


Digitized by 


Google 



452 


XVIII. SCHULTZE 


abnormer Reizbarkeit handele und dass zweitens die n trauraatische 
Neurose" nur in seltenen Fallen obne nachweisbare psychische Ano- 
malien ablauft; diese Meinungen aber unterliegen zur Zeit noch der 
naheren Prtlfung. 

Im Uebrigen braucht man z. B. nur in dem bekannten Werke 
von Erich sen (1868) nachzulesen, um zu finden, dass ganz erheb- 
liche psychische Veranderungen schon lkngst beschrieben warden, 
wenn sie auch in Bezug auf ihre anatomischen Ursachen anders ge- 
deutet warden als jetzt. So heisst es dort S. 89: *Das Aussehen 
solcher Kranken ist sorgenvoll und angstlich", ferner „das 
Gedachtniss ist mangelhaft u , ferner S. 90: ein Kranker „vergass 
Geburtstag und Alter seiner Kinder"; „die Gedanken sind unklar"; 
„es ist Unfahigkeit vorhanden, die Gedanken dauernd zu concen- 
triren". Ferner: „der Patient ist argerlich und reizbar". 

Wir haben nun mit Aufmerksamkeit bei unseren Kranken auch 
auf das psychische Verhalten geachtet, wobei ich durch die Be- 
obachtungen meines psychiatrisch geschulten Assistenten, des Herrn 
Dr. Longard, untersttltzt wurde. Immerhin glaube ich auch persfln- 
lich in der Lage zu sein, psychische Anomalien wenigstens wahr- 
nehmen und einigermaassen beurtheilen zu kOnnen. Auch scheint es 
mir durchaus kein Nachtheil zu sein, wenn gerade Jemand, der nicht 
fortdauernd psychisch Kranke um sich sieht, solche Untersuchungen 
anstellt. 

Es ergab sich nun, dass bei vier unserer Kranken das Ge¬ 
dachtniss und die Intelligenz in verschieden starkem Grade 
herabgesetzt war. 

Bei Einem derselben bestand aber unseres Dafttrhaltens nach eine 
multiple Sklerose mit Intentionszittern, welche durchaus nicht mit 
irgend welcher Wahrscheinlichkeit auf ein Trauma zurlickgefUhrt werden 
konnte. Bei einem Zweiten bestand ein nicht genau diaguosticirbares 
cerebrales Leiden organischer Natur. Bei einem dritten Kranken, 
einem Bremser, war eine schwache geistige Begabung schon von jeher 
vorhanden gewesen, so dass er nach Ausweis der Aden sowohl bei 
seinem Bremserexamen, als auch bei der Schaffnerprttfung durch- 
gefallen war. Bei einem Vierten endlich war ein st&rkerer Grad 
von Schwachsinn vorhanden, von welchem aber durchaus dahin- 
gestellt bleiben musste, ob er bei dem alteren Manne in Wirklichkeit 
durch den Wurf einer Flasche gegen den Kopf herbeigeftihrt war, 
wie behauptet wurde. Ein Flinfter (Gutachten V) gab ebenfalls an, 
starker vergesslich geworden zu sein; er war aber Alkoholist. 

In Bezug auf die Constatirung von Depression und Melan- 
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cholie fanden wir, dass keiner nnserer Kranken „zusammengekauert 
in zitternder Haltung in einer Ecke da sass, oder unruhig im Zimmer 
umherlief“, oder „dass seine Sprache gehemmt war, durch tiefe 
seufzerkhnliche Inspirationen unterbrochen“. 0 

Einer nnserer Kranken, bei welchem von yerschiedener Seite die 
Diagnose anf „tranmatische Neurose“ gestellt war, batte allerdings 
ein finsteres, verbissenes Gesicht, neigte gelegentlich zn Zornausbrtichen, 
wnrde leicht roth, war besonders w&hrend der ersten Zeit seines 
Anfentbaltes in der Klinik verdriesslicber Stimmnng, ging Morgens 
allein in den Garten, spielte dann aber sebr bknfig den Tag fiber 
Karten und nahm in 24 Tagen urn 4 Pfund an Kbrpergewicht zu. 2 ) 
Seine Gesichtsfarbe war eine bltihende, sein Kbrper ganz gut genkhrt 

Wenn man anf dieser Grundlage eine „Psychose“ diagnosticiren 
will, so handelt es sieh meiner Meinung nach mindestens um eine 
sebr weitberzige Anslegnng dieses Begriffs, znmal es sicb dnrcbans 
nicht feststellen Hess, dass der Untersncbte frtlber einen anderen 
Charakter besessen batte. 

Zwei andere Untersncbte waren stiller Natur, und zwar waren dies 
solche, bei denen wir eine organische Versinderung des centralen Nerven- 
systems annahmen, die also in ibrer Krankbeit und in ihrem Krank- 
heitsgefiihl eine hinreichende Berecbtigung zn ihrem Wesen besassen. 

Bei einem letzten Exploranden lag ein frtiheres Gutachten vor, 
in welcbem „eine krankhafte Verknderung des ganzen psychischen 
Verhaltens“ angenommen wurde, „die sicb sofort dem Beobachter 
aufdrkngt, obwohl es schwer ist, dieselbe an einzelnen Thatsachen 
zu erlautern“. Besonders sollten auch Ger&uscbe dem Kranken un- 
angenehm sein. 

Wir vermochten eine solche Ver&nderung bei dem besten Willen 
nicht mebr zu constatiren; der Mann macbte auch nicht mehr die 
Angabe, dass ibm Ger&usche unertr&glich wkren; ktinstlich herbei- 
geftlhrte plbtzliche Ger&usche erschreckten ibn nicht mehr. Es war 
also jener frtihere Zustand entweder geschwunden oder die Be- 
urtheiler urtheilten Angesicbts des gleichen Zustandes anders. Wir 
vermochten allerdings aus guten Grtlnden den Angaben des Mannes 
in Bezug auf sonstige Krankheitssymptome, insbesondere anf lkngere 
Zeit prodncirtes Blutspeien, kein so grosses Vertrauen abzugewinnen, 
als unser Vorgutacbter. 

Bei den tibrigen Untersuchten waren tiberhaupt keine Verflnde- 

1) Oppenheim, Die traumatiscben Neurosen. Berlin 1889. S. 94. 

2) Uebrigeus wurde bei den meisten der daraufhin untersuchten Kranken eine 
Gewicbtszunabme wahrend ihres Aufenthalts in der Klinik festgestellt. 
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rungen der Psyche wahrzunehmen; es lag gelegentlich vbllig in der 
Willktir des Untersuchers, einen mkssigen Grad von Hypochondrie 
anzunehmen, falls man namlich dann diese Diagnose stellen will, 
wenn Einem Schmerzen oder abnorme Sensationen auf Befragen ein- 
gehend geschildert werden. 

Im Allgemeinen habe ich aber nach meiner Kenntniss der Literator 
and besonders mancher Gutachten den Eindruck, dass mit der Diagnose 
einer „krankhaft veranderten GemiUhsstimmimg“ oder einer wirklicben 
w Psycho8e u in unserem frtlheren Sinne zu rasch vorgegangen wird. 
Es giebt doch recbt verschiedene Grtlnde, aus welchen derartige 
Untersuchte, wie die Unfallskranken, verdriesslich oder einsilbig oder 
reizbar sein kbnnen, ohne dass bei diesen psychischen Stimmnngen 
eine abnorme psychiscbe Reaction vorlkge. Welche erhebliche 
Reizbarkeit ist nicht z. B. selbst bei solchen, die sich mit der „trau- 
matischen Neurose“ nur untersuchend beschaftigen, zu Tage getreten, 
ohne dass man deswegen berechtigt ist, von einer „krankhafteo 
Verknderung des ganzen psychischen Verhaltens“ zu sprechen? 

Und schliesslich muss immer wieder daran erinnert werden, dass 
auch wirkliche zeitweilige Depression, wirkliche Angstzustande mit 
Herzklopfen und Zittern deswegen bestehen kbnnen, weil sich Jemand, 
dessen ursprtingliche Beschwerden langst aufgehbrt haben, zur Simu¬ 
lation oder starken Aggravation verleiten Hess, und sich nun zu 
seinem Schrecken gezwungen sieht, die einmal angefangene Tauschung 
immer weiter fortzuflihren. 

4. Pulsfrequenz. 

Es sei hier nur kurz des von Rumpf mit Recht urgirten 
Mannkopff’schen Symptoms gedacht, welches darin besteht, dass 
bei Druck auf eine schmerzhafte Stelle eine Steigerung der Puls¬ 
frequenz statthaben kann. Wir haben bei zwei Untersuchten dieses 
Symptom vorgefunden und demgemkss auf wirkliches Kranksein er- 
kannt, wenn auch in dem einen dieser Falle nebenbei eine erhebliche 
Aggravation vorgenommen werden musste. Zwar behauptet Seelig- 
mtiller in seiner jtingsten Auslassung tlber die Unfallsnervenkrank- 
beiten (Deutsche med. Woch. 1891. S. 1020), dass „leicht erregbare 
Menschen selbst durch Vorstellungen ihre Pulszahl jeden Augenblick 
ktinstlich steigern konnen“. Ob er sich dabei allein auf die von 
Rumpf citirten Beispiele beruft, oder eigene weitere Untersuchungen 
angestellt hat, geht aus seiner Abhandlung nicht hervor. Wir haben 
unsererseits die Priifung so vorgenommen, dass wir bei verbundenen 
Augen des Untersuchten an verschiedenen Tagen an verschiedenen 
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Stellen sowohl in der Nahe der als sehmerzhaft angegebenen Partien, 
als anderswo einen Druck auslibten, ohne dass die Kranken eine Ahnnng 
davon haben konnten, dass gerade anf die Vermehrung der Palszahl 
geachtet werden sollte; es erscbeint mir dadurch in diesem Falle wohl 
jede TUuschung ausgeschlossen, znmal bei verschiedenen sonstigen 
Controlnntersuchungen sowohl bei Unfallverletzten, als bei Gesunden 
eine solche entweder willktirliche oder reflectorische Pulszahlvermeh- 
rnng nicht wahrgenommen werden konnte. 

Immerhin sind noch weitere Untersnchnngen ttber das Mann- 
kopff’sche Symptom durchans wtinschenswerth; das negative Er~ 
gebniss einer diesbezfiglichen Untersuchung kann aber znr Zeit un- 
mbglich als ein Gegenbeweis gegen die Richtigkeit von Schmerz- 
angaben verwerthet werden. 

5. Das Verhalten der Reflexe. 

Je weniger uns die Ergebnisse der Untersuchung des Gesichtsfeldes 
und der sensorischen Functionen befriedigten, je grosser auch ferner 
die Schwierigkeiten in der Beurtheilung der motorischen Functionen 
dann sind, wenn Verdacht vorliegt, dass Jemand nicht so kr&ftig 
innerviren will, als er kann, desto grbsseres Vertrauen setzten wir 
frtiher in die Resultate der Untersuchung auf die Reflexe, die ein 
unzweifelhaft echtes objectives Symptom darstellen. 

Erhebliche Steigerungen der Sehnenreflexe in der Art, 
dass anstatt einmaliger Zuckungen ein vollkommener Tremor ent- 
stand, und dass auch von anderen als von den normalen Stellen aus 
einmalige oder haufige Zuckungen hervorgebracht werden konnten, 
schienen uns frtiher mit grbsserer Bestimmtheit ftir eine anatomische 
L&sion in den Pyramidenbahnen zu sprechen, wobei das Bestehen 
secund&rer Degenerationen allerdings nach frtiheren Erfahrungen 
nicht angenommen zu werden brauchte. 

Seitdem haben wir aber die Erfahrung gemacht, dass 1. bei ganz 
unzweifelhaft rein psychischen Erregungszustanden die Reflexe bis 
zu den hdchsten Graden abnorm gesteigert sein kflnnen l ), und dass 
2. bei chronisch Kranken, besonders bei Phthisikern und bei ner- 
vbsen Individuen ganz dasselbe der Fall sein kann. 

So fiel es mir besonders bei einem Falle zun&chst auf, dass bei 
der Untersuchung im Hbrsaale, sowie in Gegenwart anderer Aerzte 
die Reflexe erheblich erhoht waren und dass ebenso ein heftiges 
Zittem der Oberschenkelmusculatur eintrat, das zum Theil auch 

1) Dr. Longard, Zeitschrift f. Nervenheilkunde. Bd. I. S. 300ff. 
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wohl ebenso wie die Reflexerhtfhung dadurch za Stande gebracht 
war, dass der Kranke entblbsst wurde. Der Mann war ausserdem 
mager und Hess einen Tiefstand der rechten Lungenspitze erkennen, 
hatte also vielleicht eine Tuberculose der Lunge, fur die freilich — 
auch mit Htilfe der damals tiblicben Injectionen Koch’scher Fllissig- 
keit — kein sicherer Beweis erbracht werden konnte. 

Bei einem anderen Kranken R., welcher bereite in der erw&hnten 
Arbeit vonLongard (S. 30S) naher beschrieben wurde, zeigte sich 
dasselbe Verhalten in exquisiter Weise; es fiel ausserdem besonders 
auf, dass die Sehnenreflexe, besonders am linken Arm, gesteigert 
waren, auf derselben Seite, auf welcher sich eine ausgedehnte 
Narbe nach einer Verbrennung befand, allerdings nicht am Arm 
selbst, sondern unter der linken Scapula in der hinteren unteren 
Thoraxgegend. 

1st aber nachgewiesenermaassen eine bisher als entschieden patbo- 
logisch betrachtete Steigerung der Sehnenreflexe bei einfacher psychi- 
scher Aufregung bei nervbsen Individuen vorhanden, so ist leicht er- 
sichtlich, dass gelegentlicb auch bei solcben Menschen ein derartiges 
Symptom nachweisbar sein kann, welche in Angst vor der Entdeckung 
ihrer falschen Angaben dann schweben, wenn sie gerade untersucht 
werden. 

6 . Die verschiedenen Formen der beobachteten Erkrankungen nach 

Trauma . 

Wer sich gegenw&rtig hielt, dass von jeher gewisse Nerven- 
erkrankungen, welche man mit Recht als Neurosen ohne nacbweis- 
bare anatomische Grundlage betrachtet, als die Folgen eines Trauma 
und besonders als diejenige eines dabei erlittenen psychischen Shoks 
angesehen wurden, der konnte sich nicht wundern, wenn auch nach 
dem Versuche yon Oppenheim, ein einfbrmiges Schema ftir diese 
Erkrankungen festzustellen, die natllrliche Mannigfaltigkeit der ent* 
stehenden Storungen bestehen blieb. So konnte es denn nichts 
weniger als erstaunlich sein, wenn sich unter den mir als „trauma- 
tische Neurose“ zugewiesenen Fallen auch ein solcher von schdnster 
Chorea minor sich befand, bei welchem tibrigens die von Oppen¬ 
heim auf die Unfallserkrankungen libertragenen Charcot’schen 
Symptome derGFE und der Anasthesien vbllig fehlten (siehe unten 
Fall I). 

Es bleibt ja allerdings in diesem Falle, wie in alien Shnlichen, 
in denen nicht zufdllig der Kranke vor der Verletzung genau \on 
einem sachverst&ndigen Arzte nach bestimmter Richtung untersucht 
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worden ist, der Einwand flbrig, dass schon vor dem erlittenen Un- 
falle Andeatnngen des Leidens bestanden, welcbe dem Kranken and 
seiner Umgebang entgingen. Diese Fehlerqoelle baftet aber alien 
nnseren Untersnchnngen tlber functionelle Neurosen nach Trauma an. 
Der Kranke, am welchen es sicb bandelte, macbte indess die glanb- 
wllrdigsten Angaben, tfinschte seine Chorea ganz nnzweifelhaft nicht 
▼or and hatte auch wegen seiner sonstigen angenf&Iligen Verletznng 
eine T&nschung gar nicht nOthig. 

In Tier anderen Fallen war das Symptomenbild der Mbni6re- 
scben Krankheit vorhanden; das eine Mai offenbar nach organischer 
Lfision, ein anderes Mai mit erheblicher Nasenverengerung verbnnden, 
welche sicher schon vor dem Unfalle bestanden haben masste. Ein 
drittes Mai war zngleich Arteriosklerose and Herznearose zagegen. 

Wieder in einem Falle masste der Rest einer traamatischen 
I sc hi as angenommen werden. 

Ein Fall von einfacbem Scbwachsinn, der aber sehr wohl 
schon vor der erhaltenen Verletznng bestanden haben konnte, wnrde 
bereits erwahnt. 

Bei zwei anderen Kranken fanden sich andere Leiden vor, welche 
die vorhandenen nervfisen Beschwerden aasreicbend za erkl&ren ver- 
mochten, das eine Mai nfimlich eine Langentubercalose und das andere 
Mai eine Arteriosklerose mit Herzhypertrophie. — In dem ersten 
Falle wnrde besonders fiber Thoraxschmerzen, in dem anderen fiber 
st&rkere Ermttdang geklagt. 

Nach diesem Untersnchungsresultat vermag ich nor die M a h n u n g 
anf das Dringendste za wiederholen, sich die Stfirungen ner- 
vfiser Art nach Trauma nicht als ein einheitliches Krankheitsbild 
vorzustellen. Dadurch, dass zur Zeit wie auf Commando nach dem 
Vorgange Oppenheim’s in diesen Fallen anf gewisse bevorzugte 
Einzelsymptome, nfimlich auf GFE and anf An&sthesien untersacht 
wird, entsteht noch lange kein wirklich einheitliches Krankheitsbild, 
eine Krankheit sni generis. Beide Symptome sind noch so wenig 
anf ihre Fehlerqnellen und anf ihre Tragweite untersacht worden, 
dass ich auch fttr die Hysterie, bei welcher sie znerst angegeben 
warden, noch nicht meine Meinnng dahin nmfindern kann, als sei 
non diese Krankheit gegenfiber alien Aussagen so vieler frllherer 
guter Beobacbter ein so monotones, gleichfbrmiges Leiden geworden, 
wie es jetzt dargestellt wird. 

Ebenso kann ich mich nur der schon von Rigler, in neuerer 
Zeit besonders von Alb. Hoffmann and von S^eligmttller 
wiederholten Mahnung von Nenem anschliessen, auch anf andere 

Dcntaalie ZeitBchr. f. NarranheiUraade. 1. Bd. 30 
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atiologische Momente der geklagten Beschwerden, besonders auch 
auf Alkoholismus zu achten. Auoh in einem nnserer Falle war er 
das Wesentliche. 


7. Simulation und Uebertreibung. 

Da uns Unfall verletzte haufig genug mit der Aufforderung zu- 
gewiesen werden, zu ergrllnden, ob bei ibnen tiberhaupt Krankheit 
vorliegt oder nicht, so ist es ganz selbstverst&ndlich unsere Pflicht, 
die Frage der Simulation und der Aggravation ins Auge zn fassen, 
wenn wir nicht bios zu Registratoren der Beschwerden der Unter- 
suchten werden wollen. Alle Redensarten von „ Simulantensp&herei a 
sind tlberfltl88ig; es liesse sich ibnen leicht genug in scharfer Weise 
erwidern. 

Es ist auch ganz nattlrlich, dass diese Frage besonders jetzt in 
Fluss gekommen ist. So lange nur vorzugsweise in den Kreisen der 
Eisenbahnverletzten Rentenansprtiche erhoben wurden, waren nur 
verh&ltnissmUssig wenig Aerzte auf diesem Gebiete betheiligt; seit 
dem neuen allgemeinen Unfallsversicberungsgesetze kommt aber eine 
viel grbssere Menge von Verletzten zur Begutachtung zu uns. 

Oppenheim freilicb stellt die Sacbe so dar, als ob eine ahn- 
liche Opposition wie gegen ibn, den unantastbaren Propheten der trau- 
matischen Neurose, „schon zu den Zeiten Erichsen's sich gel tend 
machte, die jedoch lautlos verhallte“. Es hat aber doch nach 
ErichsenRiglerin seiner bekannten hochst lesenswerthen Brochure 
wahrlich deutlich genug auf gewisse Fehlerquellen der Untersuchung 
hingewiesen und tiber eine ganz stattliche Reihe von Simulations- 
fallen berichtet. 

Und auch jetzt wird nicht fUr oder gegen einen Einzelnen ge- 
stritten; sondern es handelt sich um die Erledigung rein sachlicher 
Fragen und es wird noch eine grosse Summe von Arbeit ftlr Viele 
ndthig sein, um noch viel bessere Kriterien dafiir zu gewinnen, ob 
gewisse Krankheitsbilder, die wesentlich in subjectiven Angaben be- 
stehen, bei dem einzelnen vorliegenden Falle wirklich vorhanden sind 
oder nicht. 

Nach meinem DafUrhalten sind wir noch lange nicht so weit, dass 
wir mit Kriege sagen konnen: „Die Symptomatology der trauma- 
tischen Neurose ist bereits so weit sichergestellt, dass das Stadium 
und die Kenntniss derselben vor der gefttrchteten Simulation recht 
s i c h e r, und sicherer wie die Anwendung einzelner Kunstgriffe schtttzt“. 

Vorlaufig wird noch von einem Manne, wie Charcot, bestritten, 
dass die traumatische Neurose tiberhaupt eine besondere Krankheits- 
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species sei, und femer unterliegen zur Zeit noch verschiedene Haupt- 
symptome dieser Affection einer sehr lebhaften Discussion, deren 
Resultat doch erst nocb abgewartet werden mtisste, ehe man solche 
Aussprtiche macbt. 

Wenn ich bier auf einige der Hauptsymptome eingehe, welche 
bei der Beurtheilung auf ihre Reellitat Schwierigkeiten machen, so 
ist es zunachst zweifellos recbt scbwer, im Einzelfalle die Frage zu 
entscheiden, ob Jemand wirklich Schmerz bat oder nicht, und 
wie stark derselbe ist. 

Ein positives Kriterium ftir das Vorbandensein starkerer Schmerzen 
besitzen wir, wie es scbeint, in dem schon erwabnten Mannkopff- 
schen Symptom. Wenn es negativ ausfallt, beweist es nach nnseren 
bisberigen Kenntnissen nichts. 

Wir miissen uns also zunachst darauf bescbranken, festzustellen, 
ob die Schmerzen sicb so verbalten, wie das bei irgend einer der 
bisber bekannten Krankbeiten der Fall zu sein pflegt. Wir mtlssen 
femer genau beobacbten und beobacbten lassen, ob das ganze Be- 
nebmen des Untersucbten innerhalb und ausserhalb des Kranken- 
hauses, bei Tage und bei Nacbt ein solches ist, wie es ein schmerz- 
geplagter Mensch zeigt. Wir mtlssen nntersuchen, ob er wirklich so 
deprimirt ist, wie er es sein mtisste, wenn er die angeblichen Schmerzen 
hat, ob er alle die Bewegungen macbt oder unterlasst, welche bei 
ahnlichen Schmerzen gemacht oder unterlassen zu werden pflegen. 
Wir mtlssen besonders dann, wenn ein Unfallverletzter im Verdachte 
steht, die frtiher wirklich vorhanden gewesenen Schmerzen einfach 
beizubebalten, aucb ttberhaupt seine Wahrheitsliebe prtifen und in 
die Beschaflfenheit seines Cbarakters einzudringen versuchen. 

Vor Allem ist eine einmalige Untersuchung in solchen Fallen 
durchaus unzureichend, und keineswegs gelangt man umgekehrt trotz 
langer Beobachtung stets zu einem befriedigenden Resultate. 

In manchen Fallen freilich macbt sich eine Uebertreibung leicht 
kenntlich. Es wird bei leiser Bertihrung fiber die lebhaftesten Schmerzen 
geklagt, der Kbrper wird stark herumgewalzt; auch wenn kein Strom 
die Elektroden durchfliesst, wird gejammert. Dabei lasst sich aber 
keine organiscbe Erkrankung nachweisen, die mit Hyperalgesie ver- 
bunden ware; jede psychische Anomalie, jedes Zeichen von Hysterie 
fehlt; nach der Untersuchung wird gespielt oder munter gekneipt u. 8. w. 
Soil man nun in der That annehmen, dass gerade seit der Emana¬ 
tion des Unfallgesetzes eine ganz neue Krankheit sich entwickelt hat, 
deren Symptom wesentlich darin besteht, dass unerhbrt starke Schmerzen 

30* 
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gerade dann auftreten, wenn der Arzt auf das Schonendste untersucht, 
sonst aber nicbt? 

Und was soil man weiter da von .denken, wenn Jemand um- 
gekehrt behauptet, er babe eine Analgesie irgendwo, und es stellt 
sicb dann heraus, dass er bei schmerzbaften Reizen an dieser Stelle 
einerseits das Gesicht scbmerzbaft verzieht, wobei der Untersnchende 
sicb in seinem Rticken befindet und ein seitwkrts postirter nicht be- 
acbteter Assistent seine GesichtszUge beobachtet, und andererseits zu- 
gleich angiebt, er babe keinen Schmerz? 1 ) Gewiss bandelt es sicb 
hier um eine „psycbiscb vermittelte“ Analgesie, zu Deutsch aber um 
eine ganz gewbhnliche Ltige. 

Aucb die Feststellung, ob Jemand eine motorische Lkhmung 
vortauscht oder nicht, und besonders, ob er so stark innervirt, wie 
er kann oder wollen kann, ist oft eine kusserst schwierige und 
meinem Daflirhalten nach durcbaus nicht immer mit Sicherheit zu 
macben. Zunachst ist nattirlich mit Hillfe des ganzen Rttstzeuges 
derNervenpatbologie festzustellen, ob eine organisch bedingte Lkhmung 
vorhanden ist oder nicht. Besonders muss auch stets an irregular ver- 
laufende multiple Sklerose gedacht werden. Die genaue elektrische 
Untersuchung macht dabei dem Praktiker gewohnlich die grdssten 
Scbwierigkeiten; in Sachen der Elektrodiagnostik liest man in den 
Gutacbten oft ganz unglaubliche Dinge. Dann ist auf ein functio- 
nelles Leiden zu fahnden, wobei auch die Paralysis agitans nicht 
vergessen werden darf. Sind ferner keine Zeichen von psychischen 
Verknderungen vorhanden, fehlen die alten und die neuen Zeichen 
von Hysterie, wobei allerdings einige der letzteren fragwflrdigen 
Charakters sind, so ist es wohl gestattet, an Simulation oder Ueber- 
treibung zu denken, wenn zudem kein Schmerz da ist, der die Be- 
wegungen verhindert. Nun bleibt nichts ilbrig, als genau zu be- 
obachten, ob der Untersuchte zeitweise nicht doch die angeblich 
unmbglichen Bewegungen macht, ob er sich nicht verleiten lasst, 
auch in Gegenwart des Untersuchers die betreffenden Muskeln zu 
innerviren u. 8. f. Auf diese Weise wird man wenigstens hinter 
einen Theil der Wahrheit kommen, oder man mtisste die Ansicht 
vertreten, es besttinde dennoch ein Vorstadium einer Hysterie, welche 
zwar bisher in Deutschland wenigstens tiberhaupt selten bei Mknnern 
gesehen wurde, welches sich aber, ohne jedwede andere Zeichen 

1) Bei Untersuchungen auf Schmerzgefiihl pflege ich zun&chst abzuwarten, 
ob nicht der Untersuchte bei Druck auf die Korpertheile u. s. w. von selbst 
Schmerzempfindung angiebt oder das Gesicht verzieht, wie das Leute mit wirk- 
lichen Schmerzen gewdhnlich zu thun pflegen. 
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dieser Psychos©, allein in einer zeitweisen Innervationsunf&hig- 
keit oder Innervationsschwierigkeit gewisser Muskeln docnmentire, 
die besonders wahrend der Anwesenheit von Aerzten eintrete and 
lange Zeit hindarch das einzige Krankheitszeichen darstelle. 

Schwierig ist femer auch die Untersuchung auf das viel angegebene 
Symptom des Schwindels. Da wenigstens st&rkere Grade dieses 
Znstandes sicb in objectiv wahrnehmbares Schwanken nmsetzen 
ktinnen, so wird man aach bier eine Art von Detectivsystem ein- 
richten mtlssen, welches zn erairen bat, ob sich die Untersncbten 
wirklich ancb ausserbalb der directen Beobachtungssphfire des Unter- 
snchenden selbst so verhalten, wie das Kranke mit Schwindel zu 
than pflegen. 

Jm Allgemeinen wird also eine danernde, genaae Beobachtang 
das Haaptmittel zar Erkennang der Richtigkeit vorgebrachter Be- 
schwerden bleiben. 

Ist die Wahrhaftigkeit der Angaben ftir den Untersucher fest- 
gestellt, so kommt es natiirlich daranf an, zu prtifen, ob nan wirklich 
die Beschwerden auf den Unfall zariickznftihren sind, oder ob sie 
ganz oder theilweise unabbangig yon ibm entstanden sind. 

Unter unseren zwanzig Kranken habe ich zwei fUr Simu- 
lanten erkl&ren mtlssen; bei secbs anderen musste Uebertrei- 
bang, zam Theil ganz erbeblicber Art, angenommen werden. Es 
erscbeint mir unntithig, wenn aach tiusserst erwtinscht, von den 
Untersncbten selbst ein Eingesttindniss ibrer Uebertreibung and Simu¬ 
lation zu erlangen. Gerade so wie der Richter nicht mehr, wie in 
alten Zeiten, das Eingest&ndniss eines Verbrecbers abwartet oder 
verlangt, sondern sein Urtheil nacb bestem Ermessen ausspricht, so 
habe ich mein Gutachten obne Rticksicht auf Eingestkndnisse abgefasst. 
Einschttchterung giebt oft auch nur zweifelhafte Ergebnisse; es wurde 
einfach den Untersncbten yorgehalten, dass sie durch etwaige Ueber- 
treibungen sich nur Scbaden zuftlgen warden, weil sie das Urtheil 
fiber die Wahrhaftigkeit aller ihrer Aussagen ungUnstig beeinflussten. 
Verharrten sie dennoch bei ihrem angewtthnten System der ttber- 
treibenden Aussagen, so wurde trotzdem bei der grossen Schwierig- 
keit sicherer Entscheidung mfiglichst gttnstig ffir die Untersuchten 
erkannt. 

Es soil mir angelegen sein, das Schicksal der Begutachteten 
weiter zu yerfolgen. Immerbin wird auch nach langer Beobachtungs- 
zeit der Beweis ftir oder gegen Simulation bei solchen Fallen nicht 
immer leicht zu erbringen sein; denn es kann Jemand, der einmal 
vom Pfade der Wahrheit abgewichen ist und sich allerlei Anomalien 
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geradeza angewtihnt hat, wirklicb spater erkranken oder Jahre lang 
gezwungen sein, seine Gehsttirungen, sein Zittern n. s. w. beizube- 
balten; erst eine Aaswandernng in eine feme Gegend entziebt ihn 
dann den Anfpassern und den Neidera seiner Rente. So wird er 
dann, wie Alb. Hoffmann mit Recbt betont, oft hinreichend 
durch sicb selbst gestraft. 

8. Prognose und Therapie . 

Mit Anderen stimme ich darin tiberein, dass die Prognose bei 
Unfallerkrankungen keineswegs so schlecht gestellt zu werden braucht, 
al8 das vielfach gescbiebt. Ftir mancbe Aerzte erscheint die Diagnose 
der „traumatischen Neurose“ geradezu als ein Todesurtheil; die von 
ihr betroffenen Menscben sind rettungslos verloren. Dem ist aber 
nicht so; es giebt aucb leichte Formen von Neurosen, und ich er- 
laube mir, auch die sogenannte „mtinnliche Hysterie“ keineswegs zu 
den unheilbaren zu rechnen. Trotz des Einspruches von Op pen - 
heim bleibe ich dabei, die Hysterie bei Mtinnern in dieser Weise 
aufzufassen und sie ftir selten und nicht stets so tragisch zu erklaren; 
ttberdies pflege ich das Wort „Hysterie“ so selten wie mbglich und 
namentlich nicht gegentiber den Unfallskranken zu gebrauchen. Es 
braucht somit Oppenheim nicht zu flirchten, dass ich durch solche 
Anreden, wie er sie sich ersonnen hat 1 ), eine Neurose in eine 
Psychose umgestalte. 

Auch pflege ich keine Beschwerden von Kranken zu ignoriren, 
wie er mir ganz willktirlich unterschiebt, sondern suche ganz in dem 
Sinne von A. Hoffman sie auf alle Weise zu lindern. Und auch 
die Meinung theile ich mit dem letztgenannten Autor und Anderen, 
dass m&ssige Arbeit solchen Leuten besser thut, als dauemde Un- 
thatigkeit. 

Es scheint mir ausserdem viel richtiger, den Kranken freundlich 
zuzureden und ihnen wieder Hoffnung und Selbstvertrauen einzu- 
flossen, ihnen schliesslich Genesung in Aussicht zu stellen, als sie 
mit dem Namen einer ftir gefahrlich gehaltenen neuen Krankheit zu 
erschrecken. 

9. Etnzelne Gutachten. 

Im Folgenden erlaube ich mir einzelne Krankengeschichten und 
Gutachten mitzutheilen, auf welche ich mich in dem Obigen bereits 
bezogen habe. 


1) 1. c. S. 49 Anm.: „Sie sind nur hysterisch u. s. w.“ 
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Fall 1. 

Chorea minor nach Trauma bei einem 41j&hrigen Manne. 
Keine 6FE und keine An&sthesien. — Gesteigerte Seh- 

nenreflexe. 

Der 41 j&hrige Eisendreher M. giebt mit Bestimmtheit an, frtiher stets 
gesund gewesen zu sein; specieil habe er anch niemals Zuckungen gehabt. 
Auch in den Acten findet sich keine Andeutnng dartlber, dass der Mann 
etwa gar infolge seiner Krankheit zn seinem Unfalle gekommen ist. Ge- 
lenkrheumatismas war nie vorhanden. — Er gerieth im Jannar 1890 mit 
der rechten Hand in das Getriebe einer Drehbank. Dabei wnrden ihm 
4 Finger stark geqnetscht; nnr der Danmen blieb nnversehrt. Dieser ist 
schon bei einer frflheren Gelegenheit einmal verletzt worden. Der Ver- 
ungliickte wurde bei der Verletzung bewusstlos; er will erst 1 */2 Tage 
sp&ter wieder zur Besinnnng gekommen sein. Die gequetschten Finger 
warden amputirt; eine vOllige Heilnng erfolgte bei theilweiser Eiterung 
erst 4 1 /? Monate nach dem Unfall. 

Seit diesem Unfall spdrt M. „Nervenzittern“ in den Armen und Beinen; 
er ist gelegentlich beim Gehen unsicher und ffcllt zuweilen sogar hin. 

Die objective Untersuchung ergiebt das Bild einer klassischen 
Chorea minor; die Zuckungen sind nicht sehr stark, werden beim Spre- 
chen und bei Aufregungen erheblicher; auch in der vorgestreckten Zunge 
zeitweise zuckendes Stossen bemerkbar. Auch die Sprache hat etwas Stoss- 
weises. Die Gesichtsmusculatur betheiligt sich nur schwach; die rechte 
Kdrperh&lfte ist etwas deutlicher choreatisch. 

Keine Paresen, keine An&sthesien. 

Irgend welche psychische Anomalien nicht erkennbar. 

Durch Maculae corneae die Sehscharfe etwas herabgesetzt; schwache 
Hypermetropie. Das GesichtBfeld anch fUr Farben durchaus normal. 

Die Patellarreflexe beiderseits bis zum Clonus gesteigert (3—4 
Stosse); rechts zeitweise auch von der Patella auszuldsen, links nicht. 
Achillessehnenreflexe lebhaft; kein Fussclonus. — Die Sehnenreflexe an 
den oberen Extremit&ten lebhaft, beiderseits gleich; beim Beklopfen der 
Ulnae Rotation der Vorderarme nach innen. Deutlicher Kinnreflex. 

Schlaf, Appetit gut. Hirnnerven intact. Pulsfrequenz im 
Wesentlichen normal; etwas starker wechselnd als normal; Herz frei; 
Earn ohne Eiweiss und Zucker. 

Bei der Analyse der Krankheitsursache liess sich keine andere als 
das Trauma finden. Ein heredities Moment liess sich nicht eruiren; 
der Kranke wollte nie einen ahnlichen Krankheitsfall gesehen haben; ein 
Herzleiden oder eine Rheumatose liess sich nicht finden; ein organisches 
Hirnleiden musste ausgeschlossen werden. 

Ob freilich nicht doch schon Andeutungen des Leidens vor dem Un¬ 
falle bestanden, liess sich nicht mit absoluter Sicherheit eruiren. 
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Fall 1L 

Fall aus der Hdhe von 47 Fuss. Schwindelgeftihl, 
Schwerhbrigkeit und Kopfsausen (Meni&re’scher Sym- 
ptomencomplex). Athemuoth und Brustscbmerzen. Ob- 
jectiv: Lungenemphysem, grbssere Herzerregbarkeit 
und Affection der Htjrnervenapparate. 

Der 48jtihrige Mtiller W. stttrzte am 9. November 1888 aus einer 
H6he von 47 Fuss von einer Windmtthle herab auf den Boden. Er ist 
seiner Angabe nach zuerst mit den Ftissen auf die Erde aufgeschlagen; 
aus Nase, Mund und Ohren soil Blut geflossen sein. Seit diesem Unfalle 
klagt W. fiber Folgendes: 

1. fiber Schmerzen in den vorderen Abschnitten des Brustkorbes 
beim Tragen schwerer Lasten und fiber Luftmangel, 

2. fiber Schwindelgeftihl beim Leitersteigen, 

3. fiber Stirnkopfschmerz, 

4. fiber sttindiges Saus'en im Kopfe. 

Die objective UnterBuchung ergiebt Folgendes: Ktirperbau kr&ftig; 
zur Zeit keine wasserstichtige Schwellung der Haut. Die Lungen sind 
ausgedehnter, besonders reicht der lufthaltige Schall hinten unten bis zur 
11. Rippe; das Herz ist starker von der Lunge ttberlagert. Keine 
katarrhalischen Gertiusche. Am Herzen kein deutlicher Spitzenstoss, daftir 
eine diffuse leichte Erschtitterung auch etwas ausserhalb der Mamillarlinie. 

Herztdne rein. Die Radialarterien etwas hilrter. 

Der Puls bei der Untersuchung etwas frequenter; nach raschem Lanfen 
durchs Zimmer stieg er einmal von 72 auf 132, die Athmung von 18 auf 36. 

Die Un ter lei bs organ e normal; auch die Untersuchung des Harns 
ergiebt keine Anomalie. 

Die auf der hiesigen Ohrenklinik von Herrn Dr. Fleck vorgenom- 
mene Ohruntersuchung ergiebt Schwerhtirigkeit beiderseits bei nor- 
malen Trommelfellen, bei normaier Durchgtingigkeit der Tuben. Da auch 
die Knochenleitung ftir Ttine stark herabgesetzt ist, muss eine nervOse 
Schwerhorigkeit angenommen werden. 

Die Untersuchung der Augen ergiebt eine geringfttgige Herabsetzung 
der Sehschtirfe, welche durch einen beiderseitigen Astigmatismus bedingt 
ist. Das Gesichtsfeld ist ftir Weiss und ftir die Farben normal. 

Das centrale und periphere Nervensystem zeigt keine nach- 
weiBbaren Anomalien; nur sind die Pate liar reflexe zeitweise starker aus- 
geprftgt. 

Die Untersuchung hat also 1. das Vorhandensein eines mtis- 
sigen Emphysema der Lungen, 2. eine zeitweilige Erschwerung 
des Athmen8 und grossere Erregbarkeit des Herzens und 
3. eine Affection der Hdrnervenapparate ergeben. Wahrscheinlich 
ist auch eine grossere Ausdehnung des linken Herzens vorhanden. 

Es erscheint mir nach der Krankenbeobachtung eine Simulation, so- 
wie selbst eine Aggravation der jetzigen Beschwerden des Kranken nicht 
annehmbar; ich befinde mich somit in Uebereinstimmung mit dem Gut- 
achten zweier Vorgutachter. 
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Was dieFrage angeht, ob und inwieweitW. infolge des Unfalls in seiner 
Erwerbsf&higkeit beeintrfichtigt erscheint, so ist zunfichst zn sagen, dass die 
Sch werhdrigkeit nebst dem Sausen im Kopfe und dem Schwin- 
delgeftthle (beim Steigen auf Leitern) sehr wohl von dem Unfalle her- 
rtihren kann, da erstens frtther keine Schwerhorigkeit bestand, zweitens 
eine Blutung aus den Ohren nach demselben erfolgt sein soil und drittens 
Verletzungen (Blutungen und dergleichen), sowie Functionsstdrungen der 
inneren nervdsen Hfirapparate nicht selten nach solchen stfirkeren Stdssen 
sich einstellen kdnnen. 

Anders steht die Sache mit dem Emphysem der Lunge. Diese 
Krankheit ist bei Mttllern an sich sehr hfiufig, stellt sich allmfihlich ein 
und ist ihrer Natur nach so wenig von plotzlichen Erschfitterungen ab- 
hfingig, dass ihr Zusammenhang mit dem Unfalle verneint werden muss. 

Bei dauerndem Emphysem kommen erfahrungsgemass weiterhin Er- 
weiterungen des Herzens vor, allerdings besonders des rechten, wie sie 
aber auch bei unserem Kranken sehr wohl vorhanden sein kann, wenn sie 
auch zur Zeit nicht nachweisbar ist, zumal bei frttheren Untersuchungen 
ausgebreitete Pulsation des Herzens auch nach der Magengegend hin ge- 
sehen wurde. 

Ob die starkere Erregbarkeit deB Herzens mit dem Unfalle 
ursachlich zusammenhangt, laast sich mit Bestimmtheit weder bejahen, noch 
verneinen. 

Die Arterien sind ein wenig barter, wie das ebenfalls bei Mannern 
von dem Alter des W. vorkommt, wenn sie schwer gearbeitet haben, ohne 
dass der Unfall direct daftir verantwortlich gemacht werden kann. 

Dass bei W. nach schweren Anstrengungen Schmerzen in der 
Brust eintreten kdnnen, erscheint nicht pnglaubwfirdig, wenn auch jetzt 
keine Abnormitat an den Rippen u. s. w. nachgewiesen werden kann. 

Jedenfalls ist die Erwerbsfahigkeit des W. insofern stark beeintrfich- 
tigt, aU das Heben schwerer Lasten und das Leitersteigen zur Zeit und 
wahrscheinlich auch fttr immer nicht mehr moglich erscheint. — Das 
Schwindelgeftthl, welches sich erfahrungsgemass bei Erkrankungen der 
inneren nervdsen Hdrapparate haufig einstellt, ist wahrscheinlich die Folge 
des erlittenen Unfalls, und es ist somit die Erwerbsfahigkeit des W. in- 
soweit durch den Unfall her^bgesetzt, als ihm das Steigen auf Treppen 
und Leitern unmdglicb gemacht ist. Auch die Erregbarkeit des Herzens, 
sowie die Schwerathmigkeit kdnnen durch den Unfall verstarkt worden 
sein; mit Bestimmtheit lasst sich darilber nichts feststellen. 


Fall 111. 

Quetschung beider Unterschenkel. Schmerzen am 
rechten Unterschenkel. Objective Muskelatrophie am 
rechten Unterschenkel; Mannkopff’sches Symptom. — 
Lungentuberculose. 

Der 42jahrige Schleifer H. K. wurde am 14. Juli 1890 an beiden 
Unterschenkeln gequetscht. Er klagt seit dieser Zeit fiber Schmerzen, 
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besonders an der Aussenseite des rechten Unterschenkels, welche sich 
nach langerem Gehen and Stehen erheblich steigern. 

Die objective Untersuchung ergiebt Folgendes: 

R. ist sehr mager. Das Kttrpergewicht schwankte wahrend seiner An- 
wesenheit in der Klinik zwischen 125 nnd 129 Pfnnd. Die Lungenspitzen 
sind abnorm niedrig; fiber ihnen Rasselgerttusche. Herz, Nieren, die 
inneren Organe ttberhaupt ohne nacbweisbare Veranderung. Die Pulsfre- 
quenz im Allgemeinen htther als normal. Die HautderUnterschenkel 
mit kleineren und grttsseren Narben bedeckt. Der Umfang der Mitte des 
rechten Unterschenkels betragt 30, des linken 317* Cm. Die Bewegbar- 
keit in den Fuss- und Kniegelenken normal ausgiebig; die Kraft der Mas- 
culatur ist vermindert. 

Der Gang ist hinkend, da das rechte Bein etwas geschont wird. 

Druck auf den rechten Nervus peroneus nicht schmerzhaft; keine 
Verdickung an demselben nachweisbar. 

Die elektrische Erregbarkeit ergiebt sowohl fttr den gaivanischen, 
als fttr den faradischen Strom normale Verhaltnisse. Der Abductor der 
kleinen Zehe ist beiderseits — wie auch sonBt nicht selten — nicht er- 
regbar. Langsame Zuckungen nach directer Reizung mit dem gaivanischen 
Strome sind nicht vorhanden. 

Die Fusssohlenreflexe beiderseits lebhaft; die Kniescheibensehnen- 
reflexe normal; die Achillessehnenreflexe nicht deutlich. 

Die Prtifung der Sensibilitat ergiebt sowohl fttr einfache Berflh- 
rungen der Haut, sowie fttr die Schmerzempfindung normale Verhaltnisse; 
nur ist starkerer Druck auf den rechten Unterschenkel schmerzhaft. 
Dass diese Angabe richtig ist, geht daraus hervor, dass K. jedesmal, wenn 
starkerer Druck auf den rechten Unterschenkel ausgettbt wird, einen 
rascheren und veranderten Puls bekommt. Das Gesichtsfeld 
ist normal. 

Ausserdem machen alle Angaben des Mannes den Eindruck der 
Wahrheit. 


Es lasst sich also bei K. zunachst eine Erkrankung der Lungen- 
spitzen feststellen, welche von dem erlittenen Unfalle unabhangig ist. 

Dann ist aber eine Abmagerung der rechtsseitigen Unter- 
schenkelmusculatur und eine gesteigerte Schmerzempfindlichkeit in 
der Nervatur des Unterschenkels nach dem Unfalle zurttckgeblieben. 
Letztere kann nicht als simulirt oder auch nur ttbertrieben betrachtet wer- 
den, da der Gang des Krauken sich so verhalt, wie er bei Schmerzhaftig- 
keit einer Unterextremitat beobachtet wird, und da die Beobachtung lehrt, 
dass nur dann bei starkerem Druck auf gewdhnlich nicht empfindliche 
Stellen des Kttrpers eine erhdhte Pulsfrequenz entsteht, wenn in der That 
Schmerz vorhanden ist. 

Ich halte deswegen K. fttr krank und seine Erwerbsf&higkeit fttr 
Arbeiten im Stehen und Gehen ganz erheblich herabgesetzt. 
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rail IV. 

Knttcberne Ankylose im linken Ellenbogengelenk nach 
Fall. Angeblich bocbgradige Parese dee linken Arms. 

— Erhebliche Aggravation. 

Der 32jahrige Bergmann und Fabrikarbeiter R. will vor 4 Jahren 
einen Gelenkrhenmatismus durchgemacht haben, der ohne Fieber verlaufen 
sein soil; sonst will er stets gesund gewesen sein. — Am 11. Februar 1890 
ist er von einer Holzbrticke in der Hdhe von 2 Metern hernntergefallen 
nnd will nachher einige Minuten lang bewusstlos gewesen sein. Als er 
wieder zn sich kam, versptlrte er im ganzen linken Arm und besonders 
in der linken Schulter heftige Schmerzen; er vermochte jedoch seinen 
Karren zur Fabrik zu ftthren. 

Zu Hause konnte er indessen vor Schmerzen den Arm nicht mehr be- 
wegen und sich nicht mehr allein an- und ausziehen. Zunachst konnte 
der behandelnde Arzt angeblich keine krankhafte Affection finden, spftter 
muBSte R. den Arm in der Binde tragen, will aber seit dem Sturze eine 
Lahmung des linken Arms haben, welche sich bisher unverandert 
gehalten hat. 

Seine wesentlichen Elagen beziehen sich auf starke Schwache im 
linken Arm, der ohne Httlfe weder im Schultergelenk, noch im Ellenbogen- 
gelenk bewegt werden kOnne. Die Schmerzen im Arm und in der 
Schulter sind gegen frtiher sehr zurttckgegangen und bestehen in der Ruhe 
nur in massigem Grade 


Die Untersuchung des R. ergiebt nun Folgendes: Sein Aussehen und 
seine Gesichtsfarbe sind gesund. An dem Herzen, an der Lunge, ttber- 
haupt an den inneren Organen keine abnorme Veranderung nachweisbar. 

Der Ham ist ohne Albumin und Zucker. 

Von Seiten des Gehirns und der Gehirnnerven keine Veranderungen; 
der Schlaf soli nur von kurzer Dauer sein. Von irgend einer Psychose 
ist keine Rede. R. ist gewOhnlich der munterste von alien Kranken im 
Saal. Die Sehscharfe beiderseits normal, ebenso das Gesichtsfeld 
und der Augenhintergrund. — Augenzittern bei Seitwartsbewegung der 
Augen, wie haufig bei Bergleuten. Der linke Arm wird stets gebeugt 
gehalten, die vdllige Streckung desselben im Ellenbogeugelenk gelingt 
nicht, weil unzweifelhaft eine Verwachsung in diesem Gelenk besteht; es 
ist nur mflglich, den Vorderarm bis zum Winkel von 135 Grad gegen den 
Oberarm zu strecken. Das linke Handgelenk ebenso wie die Fingergelenke 
sind dagegen frei beweglich. DafUr ist das linke Schultergelenk 
wieder steifer, so dass eine Abduction desselben nur in sehr geringer Aus- 
giebigkeit vorgenommen werden kann. Irgend eine Schwellung desselben 
oder des Ellenbogengelenkes besteht nicht. 

Die Musculatur des linken Arms ist urn 1 bis l J /2 Cm. dtinner 
als diejenige des rechten, wie es den normalen Verhaltnissen bei Rechts- 
handern entspricht. Ebenso ist die Schultermusculatur, besonders in der 
Untergratengrube etwas dtinner und gleich wie der Deltamuskel schlaffer 
anzuftihlen, aber keineswegs so stark, wie man es bei erheblichen Gelenk- 
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leiden wahrnimmt. In keinem Muskel zeigen sich sogenannte fibrill&re 
Zuckungen; die elektrische Untersuchung mit dem faradischen und galva- 
nischen Strom ergiebt tiberall im Wesentlichen normale Verh&ltnisse; 
keine Herabsetzung der Erregbarkeit, keine langsamen Zuckungen. Der 
linke Nervus radialis ist sogar leichter erregbar als der rechte. Auch die 
mechanise he Erregbarkeit ist links fUr die Nerven und Muskeln wie 
rechts; im linken Muse, biceps ist sie etwas st&rker als auf der anderen 
Seite. Auch der linke Muse, infraspinatus ist elektrisch vollig normal. 

Die Temperatur beider H&nde und Arme ist gleich, links manch- 
mal etwas ktthler. 

Der linke Tricepsreflex ist vorhanden und nicht gesteigert; der linke 
Supinatorreflex fehlt. Rechts desgleichen. 

Die Sensibilitftt ist am linken Arme ebenso wie an alien Kdrper- 
theilen fttr alle Qualitaten normal. 

An den Unterextremit&ten besteht keine nachweisbare Abnor- 
mit&t; besonders sind die Kniescheibensehnenreflexe beiderseits vdllig gleich 
und von normaler St&rke. 


Um genauer tlber die Steifigkeit in dem linken Schultergelenk ins 
Klare zu kommen, wurde die Chloroformbetaubung angewandt. Bei der 
Untersuchung ergab sicli, dass im Ellenbogengelenk dieselben Verh&ltnisse 
bestanden wie bei der gewohnlichen Untersuchung, dass hingegen im Schulter¬ 
gelenk eine st&rkere Verwachsung desselben nicht vorhanden ist. Es 
war nur nicht mtfglicb, den schon weit erhobenen Arm vdllig bis zur ver- 
ticalen Hohe zu erheben; immerhin fehlte nur wenig an dieser maximalen 
Ausgiebigkeit der Bewegung im Gelenke. Bei sp&teren Untersuchungen 
liessen sich Ubrigens auch ohne Chloroformirung ausgiebige passive Dreh- 
bewegungen im linken Schultergelenk vornehmen, ohne dass irgend eine 
Schmerz&usserung dabei gemacht wurde. Im Gelenk selbst Hess sich kein 
Knarren wahrnehmen; auch trat, wenigstens bei den diesbeztlglichen Unter¬ 
suchungen im Monate August, keine hemmende active oder reflectorische 
Muskelspannung bei solchen Bewegungen ein. 

Es wurde bei der Untersuchung in der Chloroformnarkose auch klar 
gestellt, dass R. diejenigen Muskeln, welche den linken Unterarm beugen, 
sowie den haupts&chlichen Muskel des linken Schultergelenks zusammen- 
ziehen kann, und zwar die ersteren sogar mit erheblicher Kraft. 

Auch nach einer Untersuchung mit Httlfe des elektrischen Stromes 
wurde R. dazu gebracht, den linken Vorderarm stark zu beugen und gegen 
die widerstandleistende Hand des untersuchenden Arztes zu stemmen. 

Ebenso hielt R. ein anderes Mal, als er Handbewegungen bei zuvor 
in Beugestellung gesttitztem Vorderarm gemacht hatte, auch dann den Vor¬ 
derarm l&ngere Zeit rechtwinklig gebeugt, als ihm unvermerkt die Sttttze 
entzogen wurde. Spater giebt R. auch zu, dass er den linken Arm etwas 
gebeugt halten kdnne, nachdem er von seiner rechten Hand etwas auf- 
gehoben worden ist. 

Mehrmals wurde er im Schlafe liegend bei Tage angetroffen, und 
zwar auf der linken Schulter halblinks liegend; beim Erwecken konnte 
eine deutliche stiirkere active Beugung des linken Vorderarms oder He- 
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bung des linken Oberarms nicht bemerkt werden; sptiter wickelte R. den 
linken Vorderarm beim Schlafen vorher fest ein. 

Dass active Bewegungen im Ellenbogen- und Schuitergelenk Schmerz 
verursachten, giebt R., der absichtlich nicht direct danach gefragt wurde, 
erst nach langem Aufenthalt in der Klinik an. Er ist zuletzt auch im 
Stande, den Deitamuskel links, sowie die sonstigen Schultermuskeln stoss- 
weise schwach zu innerviren; es ist auffallend, dass er auch die He- 
bung der linken Schulter nur in sehr schwacher Intensity vornimmt. 


Was nun die Beurtheilung des Gesundheitszustandes des R. angeht, 
so ist zun&chst eine gewisse Steifigkeit und Feststellung des lin¬ 
ken Ellenbogengelenks vorhanden, welche aber, da sie nur die voll- 
st&ndige Streckung des Unterarms beeintr&chtigt, keine Verminderung der 
Arbeitsftihigkeit nach sich zieht. 

Auch im linken Schultergelenk ist eine Steifigkeit ftir die hoch- 
sten Grade der Erhebung des linken Oberarms objectiv vorhanden, wtih- 
rend der Oberarm passiv mit Leichtigkeit nach vorn und hinten und bis 
zur Horizontalen bewegt werden kann. Diese Steifigkeit iBt theils als Rest 
der erlittenen Schultergelenkaffection anzusehen, theils aber durch das 
stete Hkngenlassen des Oberarms bedingt. 

Es fragt sich nunmehr, wodurch die Lahmung, resp. Schwtiche der 
Armmuskeln bedingt ist. 

Eine organische Ver&nderung der peripheren Nerven oder ihrer 
Ganglienzeilen im Rtickenmark kann unmtiglich voriiegen, da trotz des 
jahrelangen Bestehens der Lfthmung die elektrische Erregbarkeit normal 
ist, eine erhebliche Abmagerung der Muskeln fehlt und keine fibrilltiren 
Zuckungen vorhanden sind. 

Ebensowenig ist eine organische Verftnderung der langen Ner- 
venbahnen ftir die Willensleitung anzunehmen, da keine gestei- 
gerten Reflexe bestehen und Steifigkeit der Musculatur fehlt. Bei so 
langer Dauer einer solchen Verknderung in den Pyramiden(„Willens“)- 
bahnen wtirde das Bild einer spastischen Lahmung entstanden sein, ab- 
gesehen von einer Reihe anderer Symptome. Ueberdies kann R. zeitweise 
die betreffenden Muskeln kr&ftig innerviren. Es bleibt also nur die An- 
nahme einer sogenannten functionellen Ver&nderung in irgend einem 
Theile des Nervensystems tibrig. 

Da eine Schiit tel lahmung nicht besteht, so ware in erster Linie 
an eine sogenannte hyste rise he Lahmung zu denken, bei welcher auch 
zeitweilig, wie in unserem Falle, eine Innervationsunf&higkeit vorhanden 
sein kann. Aber der Mann hat niemals vor dem Unfalle hysterische Sym¬ 
ptome gehabt, wie durch genaues, eingehendes Befragen festgestellt wurde, 
und fernerhin fehlen zur Zeit, ebenso wie frtiher nach dem Unfalle, alle 
ftir Hysterie in der neuen und neuesten Zeit als charakteristisch geltenden 
Zeichen. 

Ebensowenig kann an eine Neurasthenie nach Trauma oder an die 
von Oppenheim sogenannte „traumatische Neurose“ gedacht werden, 
da keine sonstigen nervdsen Sttirungen bestehen, speciell auch keine psy- 
chischen Vertinderungen, keine Gesichtsfeldeinschrtinkung und keine Em- 
pfindungslosigkeit vorhanden sind. 
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Da anch kein krankhafter Seelenzustand irgend welcher Art bestebt, 
keine Verrticktheit, keine Wahnidee oder dergleichen sich Dachweisen l&sst, 
so bleibt nur die Annahme tlbrig, dass R. entweder durch stfirkere Schmer- 
zen, welche bei Armbewegungen entstehen, sich gehindert ftthlt den Arm 
zn bewegen, oder dass er sich die schlaffe and unth&tige Armhaitang an- 
gewdhnt hat and er erheblich ttbertreibt oder gar vttilig simulirt. 

Dass der bei Bewegangen entstehende Schmerz ein starker sei, ist 
nicht anzunehmen, da R. tiber ihn sonst spontan wahrscheinlich mehr 
geklagt haben wttrde, da er ferner aaf der linken Schulter ruhig schlafen 
kann, da keine acaten Gelenkentzttndungen bestehen, da aach keine st&r- 
kere chronische Gelenkentzttndung besteht, weil sonst eine viel erheblichere 
Abmagerang gewisser Muskeln und eine Herabsetzang der elektrischen 
Erregbarkeit in ihnen vorhanden sein wttrde. Ferner macht R., wenn er 
selbst im Ellenbogengelenk Bengungen vornimmt and wenn man im Schuiter- 
gelenk miissige und schon recht aasgiebige Bewegangen macht, keine 
Schmerzttusserungen oder willkttrliche Maskelbewegungen (im Eilenbogen- 
gelenk geschieht Letzteres niemals; im Schultergelenk nur bei st&rkerem 
Heben des Arms). Schliesslich wird auch bei starkem Druck aaf die 
Schultergegend der Puls nicht merklich schneller, wie das in solchen Fallen 
zwar nicht immer, aber doch h&ufig zu geschehen pflegt. 

Es bleibt also in Bezug auf diesen Punkt nur die Mdglichkeit tlbrig, 
dass noch geringe Schmerzhaftigkeit besteht, auf welche R. eine tlber- 
mttssig grosse Rttcksicht nimmt, und dass er ferner die frtther ndthig ge- 
wordene schlaffe Armhaltung beibehalt. 

Das lasst sich nicht mit Sicherheit entscheiden. Nach meinem Da- 
ftlrhalten ttbertreibt R. also erheblich; eine falsche Angewfthnung 
allein mttsste bei redlichem Willen, den Arm zu gebrauchen, verschwinden. 

Die Arbeitsfahigkeit von R. kann also als etwas herabgesetzt 
betrachtet werden; wenn es unmdglich ist, den Grad dieser Qerabsetzung 
zu be8timmeu, so hat sich das R. nach meiuer Meinung selbst zuzuschreiben. 


Fall V. 

Neurasthenische Beschwerden erheblicher Art nach 
einem Falle aus dem Bett. — Alkoholismus. Hypertro- 
phie der Schleimhaut der mittleren rechten Nasenmu- 
schel. — Herzhypertrophie. Aggravation der Beschwerden. 

Der 29jahrige M. giebt an, am 19. Januar dieses Jahres in der Weise 
zu Falle gekommen zu sein, dass er des Morgens zwischen 2 und 3 Uhr 
sich mit dem rechten Fuss beim Aufstehen in der Bettdecke verwickelte 
und dann mit der rechten Kopfseite auf den Boden stttrzte. 

Er lag angeblich eine Zeit lang bewusstlos da, erwachte dann lang- 
sam, ging, um seine Gesellen zu rufen, bis zur Treppe, fiel aber dabei 
auf den Rttcken und war angeblich wieder bewusstlos. 

Im Bette erholte er sich wieder, doch litt er beim Umdrehen an 
Schwindelgeftihi und an Schwarzwerden vor den Augen. 
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Nach dem Sturze klebte angeblich schwarzes getrocknetes Bint unter 
der Nase; auch sp&ter kam fast t&glich schwarzes oder rothes Bint aus 
der Nase, nnd zwar 3 Wochen lang. 

Die Elagen M.’s sind znr Zeit folgende: 

1. Hftufig eintretender Schwindel. 

2. Kopfscbmerzen in der rechten Stirngegend, bei schlechtem 
Wetter Kopfdrnck. 

3. Zeitweise Zittern nnd Aufgeregtheit, besonders angeblich bei 
schlechtem Wetter. 

4. Vergesslichkeit. 

5. Zeitweise Ohnmachten. 

6. UnmOglichkeit, die Hitze des Backofens zn ertragen. 

Die objective Untersuchung ergiebt: 

M. ist kraftig gebaut, fUr sein Alter anffallend fett. Die Gesichts- 
farbe gesund. 

Die Untersuchung der Nase seitens des Herrn Prof. Walb ergiebt 
eina Abweichung der Nasenscheidewand nach links, erhebliche Hyper- 
trophie der mittleren rechten Muschel und schleimig- eitrigen Katarrh. 
Eine Erkrankung der StirnhOhle nicht direct nachznweisen. 

Im Nasenrachenraum dicke, schleimig-eitrige Massen. Die Ra- 
chenschleimhaut stark gerflthet. 

Die Lungen sind normal. 

Die Herzthatigkeit abnorm erregbar; der Puls h&ufig sehr fre¬ 
quent, 120 in der Minute, auch nach langer Dauer der Z&hlungen. 

Das H e r z erscheint etwas nach links vergrossert, da man den Shok 
auch nach ausserhalb der Mamillarlinie filhlt. 

Der Ham ohne Eiweiss und Zucker. 

Werden die Arme horizontal gehalten, so tritt deutliches starkes 
Zittern beider H&nde ein; auch beim Pulsftlhlen ffcngt M. bereits an mit 
dem rechten Arm zu zittern. 

Beim Heben der Beine in horizontaler Bettlage erhebliches, lange 
dauerndes Zittern; dabei geht aber M. einen grossen Theil des Tages 
hindurch ganz gut umher, ohne zu zittern; das Heben der Beine im Bette 
soil aber nur ganz kurze Zeit hindurch mftglich sein. 

Beim Bertthren der Kniescheibe mit der Ferse des anderen Beines 
Nebenbewegungen; auch das Beschreiben von Kreisen mit den Fiissen geht 
nicht ganz correct (Ataxie?). 

Die Patellarreflexe und Achillessehnenreflexe normal; beim Prti- 
fen derselben und bei der einfachen Rtickwartsbeugung der Ftisse Stdh- 
nen und krampfhafte StOsse mit den Beinen. 

Nach dem einfachen Beklopfen der Kniescheibensehnen starkes Zittern 
in Hdnden und Ftlssen, vielfach fdrmliches Zappeln mit den Beinen und 
krampfhaftes stohnendes Athmen, als ob bei dieser Untersuchung irgend 
welche ganz erhebliche Schmerzen vorhanden w&ren, was unzweifelhaft 
nicht der Fall ist. 

Die Fusssohlenreflexe sehr lebhaft; die Cremasterreflexe 
und Bauchreflexe normal. 

Die Sensibilit&t nirgends herabgesetzt. 
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Bei Druck auf die Stirngrube fiber der Nase, auf die Stirn selbst 
starker Scbmerz, bei dem allerleichtesten Drock auf die Hals* 
wirbel, auf den ersten Brustwirbel und auf die seitliche Halsgegend 
angeblich gewaltige Schmerzen und rasches Ausweicben des Kopfes. 

Aucb bei Druck auf die Stirn fohrt M. stark zurttck, taumelt und 
macht wackelnde Bewegungen. 

Nach der ersten derartigen Untersucbung (auf Scbmerzhaftigkeit und 
auf die Reflexe) ist M. wieder ganz munter und wird ! /a Stunde nachher 
in der chirurgiscben Klinik in der Unterbaltung mit einem Studenten bei 
einem Glase Bier ganz heiter angetroffen. 

Zu bemerken ist noch, dass M. nicht selten (etwa 2mal in der Wocbe) 
des Morgens an Erbrechen von schleimigen Massen leidet und dass er 
sehr hfiufig schlechten Appetit hat. 

Die Untersuchung seiner Augen ergiebt links eine normale, rechts 
eine nicht vollst&ndige Sehscharfe. Der Augenhintergrund ist normal. Das 
Gesichtsfeld ist links normal, ein Verscbiebungstypus fehlt, ebenso 
wie rechts. Fflr das rechte Auge wird das Gesichtsfeld fttr Weiss bei ver- 
schiedenen Untersuchungen verschieden weit angegeben, ebenso fflr die 
Farben; die Grenzen fflr dieselben fallen bei der einpn Prtifung ungef&hr 
zusammen, bei einer anderen werden sie in normaler Reihenfolge bemerkt; 
die Grenzen sind aber ganz irregular. 


Nach diesem Untersuchungsergebniss ist bei M. zunfichst das Bestehen 
einer Nasenkrankheit zu constatiren, welche mit dem erlittenen Falle 
nichts zu thun hat. 

Fernerhin besteht aber ein Zustand von Alkoholismus, worauf 
dasZittern, das morgendliche Erbrechen, der mangelnde Appetit 
bei fettreichem Korper, die eigenthflmliche Aufgeregtheit, die Neigung zum 
Poculiren und die in den Acten mitgetheilten anamnestischen Angaben 
sprechen. 

Infolge dieses Zustandes kann sehr wohl Schwindel, Kopf- 
schmerz, Gedfichtnissschwflche, zeitweilige „Ohnmacht“ nach 
unserer Erfahrung entstehen. 

Wie weit der erlittene Unfall die krankhaften Erscbeinungen bei M. 
noch verstarkt hat, ist schwer zu sagen, zumal M. bei der Untersuchung 
entschieden flbertreibt. Die wesentliche Ursache seines krankhaften 
Zustandes ist aber im Alkoholismus zu suchen. 


Fall VI. 

(Auszug aus der Krankengeschichte.) 

Schmerzen imRticken nach Auffallen einesAstes. Gr5s- 
sere Ermfldbarkeit. Objectiv: Hypertrophie des linken 

Herzens. 

Der Waldarbeiter J. J. wurde am 16. December 1890 von einem her- 
abfallenden Baumast am Kopf und Rticken getroffen und giebt an, seit 
dieser Zeit folgende Beschwerden zu haben: 
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1. Schmerzen im Rficken und zwar in der Gegend der unteren Len- 
denwirbel in der Mittellinie. Diese Schmerzen sollen bestfindig sein, 
aber sich nach l&ngerem Stehen und Gehen verschiimmern. Bei 
l&ngerem Sitzen sollen sie am schlimmsten sein, beim Liegen am 
geringsten; zur Zeit werden sie aber nicht als erheblich angegeben. 

2. Leichtere Ermtidbarkeit beim Gehen. 

3. Schlaflosigkeit. 

Die Untersuchung des Mannes ergiebt: Keine AbnormiUt nachweis- 
barer Art an der Wirbels&ule und an den Beckenknochen, keine L&h- 
mungen, intacte Blasenfunction. Die Rniescheibensehnenreflexe sind bei¬ 
der seits vorhanden, aber rechts etwas schw&cher als links. Abnorme 
Reflexe fehlen. Keine Verschm&chtigung irgend welcher Muskeln. Sen- 
sibilitat normal; auch bei Druck auf den rechten Nervus ischiadicus wird 
kein Schmerz angegeben. — 

Patient geht gewdhnlich langsam, etwas breitbeinig, mit der linken 
Hand in der unteren Lendengegend. — Keine Lfthmungen. Die Unter¬ 
suchung des Herzen8 ergiebt eine Vergrfisserung des linken 
Theiles desselben. Der Spitzenstoss tiberschreitet etwas die Mammillar- 
linie und befindet sich im 6. lntercostalraum anstatt im 5. Abnorme Ge- 
r&usche bestehen nicht; die Herzaction ist regelm&ssig. Die Arterien nicht 
besonders ver&ndert. Die Lungen etwas erweitert, aber sonst normal. 
Harn normal. — 

Das Gesichtsfeld e ben falls normal; keine Anfisthesie. Aus diesem 
Befunde geht hervor, dass Patient an einer Vergrfisserung des lin¬ 
ken Herzens leidet, die aber unmfiglich durch den Unfall herbeigeftihrt 
sein kann. Mit dieser Anomalie kann sehr wohl die grfissere Schw&che 
zusammenhftngen. 

Eine L&sion des RUckenmarks und des Nervensystems vermag ich 
nicht nachzuweisen. Nach den Wahrnehmungen eines frttheren Gutach- 
ters, welcher den Patienten lange und oft mtthelos herumgehen sah, l&sst 
sich auch nicht annehmen, dass eine besonders heftige Schmerzhaftig- 
keit des Rfickens besteht. 

Wie weit die grOssere Schwfiche, welche der Mann angiebt, durch 
den Unfall verstarkt worden ist, vermag ich nicht zu sagen. Meiner Mei- 
nung nach ist Patient fflr leichtere Arbeiten zur Zeit brauchbar. Wie 
lange die herabgesetzte Erwerbsffihigkeit noch anhalten wird, lfisst sich 
nicht bestimmen. Wie gross die Schmerzen in seinem Rficken sind, lfisst 
sich auch nicht feststellen; nach unseren eigenen Beobachtungen lfisst sich 
ein besonders hoher Grad desselben nicht constatiren. 


Fall VII. 

Schmerzen im linkenFusse nach Quetschung desselben; 
eigentbUmliche Gangart. — Massige Atrophie des linken Bei- 
ues; angeblich Anasthesie desselben. Gesichtsfeld normal. — 
Mannkopff’sches Symptom. — Aggravation. 

Der Erd- und Bauarbeiter H. R. ist am 26. Mai 1888 dadurch ver- 
ungltickt, dass ihm ein sehr schwerer Eisenbalken (im Gewicht von an- 
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geblich 2000 Pfd.) auf den linken Fuss fiel, und zwar in die Gegend hin- 
ter den Zehen. Die Kraft dieses Falles wurde dadnrch abgeschw&cht, dass 
der betreffende Balken lange nicht mit seiner ganzen Last aaffiel nnd die 
Wucht des Stosses noch durch einen Eisentr&ger aufgekalten wurde. Dem- 
gemUss konnte nach der Verletzung nur eine Rdthung und Schwellung des 
linken Fussrtlckens wahrgenommen werden, welche nach 6 Wochen wie- 
der verschwand. Der Verletzte verlor nach dem Unglflcksfalle nicht das 
Bewusstsein. 

Seit jener Zeit sollen nun heftige Schmerzen im linken Fusse 
bestehen, so dass Patient nicht fest auftreten kann. Diese Schmerzen 
strahlen angeblich an beiden Seiten des Unterschenkels nach dem Knie 
und von da an der Vorderseite des Oberschenkels nach der Htifte zu hin- 
auf. Ausserdem sollen auch Schmerzen in der linken Schulter, im linken 
Arm, in der linken Stirn- und Schlafenseite bestehen. Patient will auch 
links schlechter sehen und hOren als rechts. 

Die objective Untersuchung ergiebt Folgendes: 

Patient ist ein kr&ftig gebauter Mann mit gesunder Gesichtsfarbe. Eine 
Blutarmuth auch geringen Grades ist zur Zeit nicht nachweisbar. Patient 
geht in der schon in frtlheren Gutachten oft beschriebenen Weise, so dass 
er, auf einen Stock gesttitzt, hauptsftchlich das rechte Bein gebraucht und 
dabei sich weit nach rechts Tiber seinen in der Hand gehaltenen Stock 
hintlberlehnt, wahrend er mit dem steif gehaltenen Bein auf der inneren 
Kante desselben am Boden schleift. 

Mit zwei Stocken behauptet er nicht lange gehen zu kflnnen, weil 
sich alsdann Schmerzen in der rechten Brustseite einstellen sollen. Auf 
ktirzere Strecken kann er aber mit zwei StOcken entschieden besser gehen. 
Wird er aufgefordert, mit einem Stock in der linken Hand zu gehen, 
so macht er eigenthtlmliche, bei soustigen Krankheiten von mir nie beob- 
achtete Dreh- und Rutschbewegungen mit dem rechten Fuss. 

Sein Gang ahnelt somit weder demjenigen bei einfacher Schwftche 
des Beines, noch demjenigen bei spastischer Parese oder bei peripherer 
Nervenlahmung. 

Es wttrde nahe liegen, dass Patient, wenn er mit dem linken Fusse 
wegen grosser Schmerzen beim Aufsetzen der Fusssohle auf den Boden 
nicht gehen kOnnte, das linke Bein bei starkem Aufsetzen und Festhalten 
eines Stockes in der linken Hand wenigstens nachschleppte; Patient be¬ 
hauptet aber, dass ein solches Sttttzen mit der linken Hand seiner Brust 
zu wehe thUte. 

Irgend welche Zuckungen in den Muskeln nach dem Gehen wurden 
niemals wahrend seines langen Aufenthaltes in der Klinik beobachtet. 

Die Untersuchung der Lungen, des Herzens und der Bauch- 
eingeweide lasst keine Abnormitat nachweisen; der Harn ist ohne Ei- 
weiss und Zucker. 

Der Puls ist gewdhnlich von normaler Frequenz (72—80); nur im 
Anfange des Aufenthaltes in der Klinik war er beschleunigter; dabei aber 
stets regelmassig. 

Das Kdrpergewicht nahm von Ende Marz bis Ende Mai von 130 auf 
136 Pfund zu, spater wieder urn 2 Pfund ab. 

Eine Psychose lasst sich nicht constatiren. Patient ist zwar von 
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dlisterem Cbarakter und neigt zu Zornausbrflcben, indessen unterhalt er 
sich mit seinen Zimmergenossen wie andere Gesunde. In den ersten Wo- 
chen seines Anfenthaltes war er verdrieBslicher und anfgeregter, was sich 
leicht dadurcb erklart, dass er ungem nacb Bonn kam und auf das Re- 
sultat der Untersuchung gespannt war. Spatter ftnderte sicb das; er wurde 
hftufig von mir Karte spielend oder ruhig auf einer Garteobank sitzend 
angetroffen. 

Die Untersuchung der Gebirnfunctionen und der Sprache ergiebt nor- 
male Verhaltnisse. Das in der biesigen Augeuklinik untersuchte Gesichts- 
feld ergab vollstandig normalen Befund an beiden Augen; es ist 
nach oben bin ein wenig eingeengt, was aber mit der tiefen Lage der 
Augen in der Augenhfthle zusammenh&ngt. Die Sehscharfe ist beiderseits 
normal; auf dem linken Auge eine kleine centrale Hornhauttrtibung. Der 
Augenhintergrund obne Ver&nderungen. Die liuke Pupille ist minimal weiter 
als die rechte, und zwar bei sehr hftufiger Untersuchung. 

*An der linken Unterextremitat ist zunfichst eine geringfttgigeAb- 
magerung zu erkennen. Der mehrfach gemessene Umfang des Ober- 
schenkels 20 Cm. oberbalb des oberen Kniescheibenrandes betragt recbts 
49^2 Cm., links 46 oder 46>/2 Cm. Die Wade misst an ihrer starkstent- 
wickelten Stelle rechts bei einer frflheren Messung 32, links etwa 30; 
spater aber rechts 34, links 33 Cm. 

In der kalteren Jahreszeit, Mftrz und April, war der linke Unter- 
schenkel etwas ktihler wie der recbte, leicbt bl&ulich gefarbt; ebenBo 
der linke Fuss. Im Juni erschien die Temperatur nur noch am vorderen 
Tbeile des linken Fusses etwas herabgesetzt, aber nur sehr wenig. Die 
blauliche Farbung bestand nicht mehr; Anfang August l&sst sich wieder 
deutliches Ktthlersein des linken Fusses, sowie des linken Unterschenkels 
und der linken Kniescheibe constatiren. Irgend eine deutliche Verschie- 
denheit in der Form des linken Fusses, besonders aucb an der ehedem 
yerletzten Stelle, liisst sich nicht wahrnehmen. 

Die Bewegungsfahigkeit der Unterextremitat ist normal ausgiebig 
in alien Gelenken. Die Widerstandskraft, welche Patient zur Gegenwir- 
kung gegen passive, vom Arzte vorgenommene Bewegungen anwendet, ist 
eine viel schwachere als normal. Indessen bleibt es sehr fraglich, ob der 
Untersuchte bei diesen Muskelzusammenziehungen die ihm zu Gebote 
stehende Kraft vollstandig zur Anwendung bringt. Immerhin muss zuge- 
standen werden, dass die Kraft der Musculatur auf der linken Seite ent- 
sprechend der leichten Abmagerung derselben etwas geringer ist als rechts. 
Dass Patient bei Untersuchungen dieser Art fibertreibt, geht daraus her- 
vor, dass er, als er zuerst aufgefordert wurde, die Stirn zu runzeln, stark 
den Kopf schttttelte, als ob zu dieser spater von ihm gut ausgefdhrten 
Action eine besondere Kraft erforderlich sei. 

An den Gelenken der Unterextremitat lasst sich keinerlei Anomalie 
erkennen, auch nicht an den HUftgelenken. 

Am linken Arme werden alle Bewegungen mit geminderter Kraft 
ausgeftihrt, wobei aber ebenfalls zweifelhaft bleibt, ob Patient seine Mus- 
keln so stark anstrengt, wie er es in Wirklichkeit vermag; jedenfalls wer¬ 
den bei solchen Bewegungen zum Theil eigenthttmliche, den Eindruck des 
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Theatralischen and der Uebertreibung machende Gesten and Schmerzbe- 
wegangen vollfflhrt, wie man sie son at nicht sieht. 

Die Untersuchung des Empfindungsvermdgens ergiebt znn&cbst, 
dass m&ssiger Druck aaf die peripheren Nerven am linken Bein and Arm 
nirgends schmerzhaft ist. Die Empfindung fttr die verschiedenen Geftthls- 
qualitaten wird am rechten Bein als herabgesetzt angegeben, ebenso etwas 
im linken Arme. Auch auf der Haat des Baaches soli links etwas we- 
niger Schmerzempfindlichkeit bestehen, wahrend bei einer frflheren Unter- 
snchnng bei Betastnng des Baaches aaf der linken Seite sich Patient wie 
vor Schmerz krtimmt und w&lzt; sp&ter geschah das nicht mehr. 

Starke8 Zasammendrticken des linken Fusses von oben nach unten 
mit der Hand wird nicht als schmerzhaft empfanden, obgleich das Auf- 
treten Starke Schmerzen hervorrnfen soil; seitliches Zasammen¬ 
drticken dagegen soil sehr empfindlich sein. Urn genauer za 
prflfen, wird hftufig die Pulsfrequenz vor and wfchrend einer solchen Com¬ 
pression gemessen; sie nimmt hflufig bei einem solchen Drack zu. 
Es warde gerade diese Untersnchung mit dem gleichen Erfolge sehr h&ufig 
wiederholt. 

Drack aaf das 2. and 3. Metatarsophalangealgelenk, welcher nach 
der Untersuchnng eines frflheren Untersuchers sehr empfindlich war, ist 
jetzt gar nicht mehr empfindlich. 

Die Reflexe verhalten sich bei Untersachungen za verschiedenen 
Zeiten nicht gleichartig. Der Kniescheibensehnenreflex zeigte sich einmal 
sehr verstftrkt, mit folgendem Zittern der Quadricepsmusculatur, welches 
aber eigenthflmlich nachhinkt and durchaus einen gemachten Ein- 
druck hervorruft. Spflter ist der Reflex auch noch gewflhnlich etwas 
starker als rechts, aber ohne jenes Zittern und nicht von abnormen Stellen 
ausldsbar. Im Anfang August ist er vflllig normal. Fusszittern bestand 
niemals. Die Sehnenreflexe an den oberen Extremitaten beiderseits gleich. 
Anffallend ist der sehr hftufig constatirte Befund, dass der Fusssohlen- 
reflex links viei schwflcher ist als rechts. 

Die Untersuchung der elektrischen Erregbarkeit ergiebt eine 
leichte Herabsetzung derselben ftir den faradischen Strom im linken Muse, 
tib. ant. und im Abductor digiti minimi; die galvanische Erregbarkeit der 
Nerven und Muskein ist, besonders auch im Peroneus- und Cruralisgebiet, 
beiderseits gleich. 

Was nun die Beurtheilung des Gesundheitszustandes des R. angeht, 
so bin ich zunfichst mit Einem der Herren Vorgutachter der Meinung, 
dass R. entschieden tibertreibt. Die Art und Weise, wie er sich bei 
der Aufforderung, die Stirn zu runzeln, beim Betasten des Unterleibes, 
bei der Prtifung der Kraft der Arme benimmt, lasst keine andere Deutung 
zu, da an dem Untersuchten Verflnderungen, wie sie bei einer eigentlichen 
Psychose vorkommen, nicht bestehen. Auch eine eigentliche Hypochondrie 
vermag ich nicht zu constatiren. 

Ebensowenig lasst sich das von Oppenheim construirte Krank- 
heitsbild, die sogenannte traumatische Neurose, wahrnehmen. Es fehlen 
eben die psychischen Verdnderungen, die Gesichtsfeldeinscbrflnkung, welche 
auf der hiesigen Augenklinik entgegen der Angabe eines frflheren Gut- 
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achtens und in Uebereinstimmung mit dem Untersuchungsergebnisse eines 
anderen Herrn Collegen nicht gefunden werden konnte. 

Dagegen ist eine mtaige Atrophie des linken Beines und zwar 
besonders am Oberschenkel vorbanden, wie sie zwar in geringerem Grade 
an den linken Extremit&ten auch bei normalen Menschen vorkommt, wie 
sie aber bei R. in Verbindung mit dem leichteren KUhlwerden des linken 
Fusses doch als pathologisch angesehen werden muss. Freilich kflnnte 
diese leichte Abmagerung und besonders das leichte Ktthlerwerden des 
linken Beines wohl auch durch eine gewollte Unthfttigkeit dieses Kdrper- 
theiles hervorgerufen werden; indessen ist doch eine dauernde gewollte 
Inactivity eines Gliedes mit diesem Effects schwierig durchfflhrbar. 

Es besteht weiterhin ein eigenthtimliches Verhalten der Re¬ 
flex e am linken Beine, wie es nicht wohl kttnstlich erzeugt werden kann; 
w&hrend n&mlich die Kniereflexe, zeitweise wenigstens, links st&rker sind, 
ist der Fusssohlenreflex schwflcher als rechts; ein Verhalten, wie es nach 
Gehirnleiden auf der gel&hmten Korperseite gar nicht selten hervorge¬ 
rufen wird. 

Dazu kommt der Umstand, dass nach stfirkerem seitlichen Zusammen- 
drflcken des linken Fusses die Pulsfrequenz gewdhnlich rasch etwas 
ansteigt und zwar auch, wenn man R. die Augen bei der Untersuchung 
zubindet. Durch ein derartiges, der Willkttr gewdhnlich vttllig ent- 
zogenes Symptom wird bewiesen, dass ein gewisser Grad vonSchmerz 
in der That besteht. 

Wie 9tark er aber ist, l&sst sich urn so weniger feststellen, da bei R. 
Uebertreibung im Spiele ist. 

Dass die Schmerzen durch die erlittene Quetschung erzeugt sind, ist 
anzunehmen; selbst die Mftglichkeit, dass sich an einem der gequetschten 
Nerven ein Neurom gebildet habe, ist nicht in Abrede zu stellen. Ob aber 
die Angaben des R. liber die Abschw&chung des Geftlhls auf der linken 
Seite auf Wahrheit beruhen, l£sst sich bei der Uebertreibungssucht des 
Untersuchten nicht feststellen; auch ist diese Frage an sich irrelevant, 
da Laien sich h&ufig einreden, es mtlsste auf einer verletzten oder er- 
krankten Kdrperseite nun gleich Alles abnorm sein. Die frtther gemachte 
Angabe, dass das linke Auge weniger gut functionire, wurde von R. nicht 
mehr aufrecht erhalten. 

Bei dem eigenthtimlichen Verhalten der Reflexe an der linken 
Unterextremit&t ist weiterhin auch an das Vorhandensein eines Ge- 
hirnleidens und zwar einer Affection der rechten H&lfte des Gross- 
hirns zu denken. Bei einer rein functionellen Sttfrung wire zun&chst an 
eine sogenannte traumatischeHysterie zu denken; bei dieser Krank- 
heit ist aber ebensowenig wie bei der functionellen Neurasthenic eentraler 
oder peripherer Art meines Wissens ein solches Verhalten beobachtet worden. 
Zeichen von Hysterie sind ausserdem bei R. nicht zu linden; auch ein fran- 
zdsischer College, welcher Assistent bei Charcot war und der den Kran- 
ken ebenfalls sah, vermochte nicht die Diagnose auf Hysterie zu stellen. 

Sehr mOglich ist es auch, dass die Abschw&chung des Sohlenreflexes 
bei R. schon lange vorher als ein ganz bedeutungsloser Zustand bestanden 
hat, da ja bekanntlich gerade die Hautreflexe in weitgehenden Grenzen 
verschieden sein kdnnen. (Ob nach einer localen Commotion die Hautreflexe 
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so lange Zeit hindurch infolge einer directen molecul&ren Ver&nderung der 
peripheren Nerven und ihrer Endorgane verkndert bleiben kflnnen, ist un- 
bekannt.) 

Man mttsste also eine organiscbe Verfcnderung der rechten Grosshirn- 
hemisphare annehmen, welche entweder eine zufallige Nebenkrankheit 
darstellt oder durch den Unfall, etwa infolge yon einer Blutong oder einer 
Erweichnng oder einer Schreckan&mie zu Stande gekommen sein konnte. 

Gegen eine solche Annahme spricbt aber wieder der stark wechselnde 
Znstand in dem Verhalten der Reflexe und die vdllig fehlende Rigidit&t 
der Muskeln. 

Das Urtheil liber den Gesundheitszustand muss also kurz dahin zu- 
sammengefasst werden: 

1. R. ttbertreibt. 

2. Ein gewisser Grad von Schmerzhaftigkeit im linken Fusse, 
besonders beim Auftreten, ist wegen des Mannkopff’schen Sym- 
ptomes nicht zu leugnen. 

3. Ein durch den Unfall erzeugtes Gehirnleiden l&sst sich nicht 
erweisen. 

4. Ueber den Grad der Erwerbsunfhhigkeit des Mannes ist nichts Sicheres 
auszusagen. Zur Arbeit im Sitzen und mit den H&nden ist R. durch- 
aus tauglich. Dass das Leiden einen „traurigen Ausgang“ nehmen 
mttsse, wie Einer der Vorgutachter annahm, ist durchaus nicht wahr- 
scheinlich; eine Besserung, resp. Heilung ist nichts weniger als aus- 
geschlossen. 
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XIX. 

Znr Kenntniss der primaren acuten Polymyositis. 

Von 

Prof. Dr. Adolf Strflinpell 

in Erlangen. 

(Hierzn 1 Abbildnng.) 

Von primaren Erkrankungen der willktirlich beweglichen Mus- 
keln war bis vor wenigen Jahren fast nichts Sicheres bekannt. 
Zwar wurde schon lange ftir gewisse chronische, mit Atrophie 
oder mit Lipomatose verbundene Schwachezustande der Muskeln 
ein unmittelbar myopathischer Ursprung angenommen. Doch erst 
in neuerer Zeit ist es gelungen, eine strengere Sonderung der- 
jenigen Falle, fllr welche diese Anschauung wirklich Geltung zu 
haben scheint, von anderen ahnlichen Erkrankungen vorzunehmen, 
bei denen die Affection der Muskeln erst secundar oder wenigstens 
gleichzeitig neben einer Erkrankung des Nervensystems auftritt. Von 
primaren acuten Muskelleiden war — wenn wir von den leichten 
und der anatomischen Untersuchung kaum je zuganglichen Fallen 
des sogenannten Muskelrheumatismus absehen — frtlher noch weniger 
die Rede, und die gelegentlich gemachten Beobachtungen, welche 
hier und da in diesem Sinne gedeutet wurden, blieben vereinzelt 
und schlossen sick nicht zu einem festeren einheitlichen Krankheits- 
begriffe zusammen. 

Erst im Jahre 1887 wurden fast gleichzeitig und unabhangig 
von einander drei Arbeiten veroffentlicht, welche unzweideutig be- 
wiesen, dass es eine besondere Krankheit giebt, deren bauptsach- 
lichste anatomische Veranderung in einer schweren und ausgedehnten 
degenerativen Entzttndung eines grossen Theils der Muskeln, ja fast 
der gesammten Kbrpermusculatur besteht, dass diese Krankheit in 
ziemlich acuter Weise eintritt und unter den schwersten und qualend- 
sten Symptomen durch Uebergreifen auf verschiedene lebenswichtige 
Muskeln (Respirationsmuskeln, Schlingmuskeln u. a.) nach kUrzerer 
oder langerer Zeit zum Tode ftihren kann. 

Dies waren die bekannten drei Veroffentlichungen von E. Wag¬ 
ner 1 ), Hepp 2 ) und Unverricht 3 ). Wagner und Unverricht 
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bezeichneten die neue Krankheit, wohl nach Analogic der auch 
nicht sehr lange yorher allgemeiner bekannt gewordenen Polyneu¬ 
ritis, als „acute Polymyositis", wahrend Hepp neben dieser 
ebenfalls gebrauchten Bezeichnung noch den Namen „Pseudo¬ 
trichinos e a vorschlug, um die grosse klinische Aehnlichkeit der 
von ihm gemachten Beobachtung mit den Fallen echter Trichinose 
anzudeuten. 

Wie es bei der Entdeckung derartiger „neuer“ Krankheitsformen 
gewbhnlich geht, fanden die oben genannten Autoren, dass einzelne 
mit den ihrigen iibereinstimmende Beobachtungen auch wohl schon 
frtiher in der Literatur niedergelegt waren. Immerhin sind aber 
fast alle diese alteren Falle doch in der einen oder anderen Beziehung 
lttckenhaft untersucht, so dass ihre Hinzugehbrigkeit zur echten Poly¬ 
myositis nur mit mehr oder weniger grosser Wahrscheinlichkeit be- 
hauptet werden kann. Jedenfalls sind die frtiheren Beobachtungen 
bei dem Versuche, ein allgemeines Krankbeitsbild der Polymyositis 
aufzustellen, nur mit Vorsicht zu verwerthen. Als wahrscheinlich 
zur echten Polymyositis gehorig betrachte ich den alteren, vom Autor 
selbst fast vergessenen Fall Wagner's 4 ), sowie den Fall von 
Potain 5 ), welchen dieser seiner Zeit als eine ungewOhnliche Form 
yon Rotzerkrankung zu deuten versucht hatte. Die Beobachtungen 
von Debove*0 und von Greenhow 7 ) sind zweifelhafter, da bei 
ihnen die so sehr charakteristische entztindlich-bdematbse Schwellung 
der Haut im Beginn der Erkrankung (s. u.) fehlte. In beiden Fallen 
kann es sich vieileicht auch um eine multiple Neuritis gehandelt 
haben. Die Verbffentlichung Marchand’s 8 ) betrifft offenbar den- 
selben Patienten, dessen Krankengeschichte Unverricht mehrere 
Jahre spater ausfUhrlich bearbeitet hat. 

Seit den oben genannten 3 grundlegenden Arbeiten ist meines 
Wissens nur noch eine kleine Zahl von Verbffentlichungen liber 
Polymyositis erschienen. Vor Allem hat es sich gezeigt, dass die 
Krankheit nicht immer zum Tode zu ftihren braucht. So beschrieb 

1) Deutsches Archiv fttr klinische Medicin. Bd.XL. 1887. S. 241 ff. 

2) Berliner klinische Wochenschrift 1887. Nr. 17 und 18. 

3) Zeitschrift filr klinische Medicin. Bd. XII. 1887. S. 533 ff. 

4) Archi? der Heilkunde. Bd. IV. 1863. S. 282. 

5) Bulletin de la soci£t6 m4dicale des hdpitaux de Paris. 1875. Auch in 
L’Union m&licale. 1876. No. 21. Referat im Virchow-Hirsch’schen Jahresbericht 
fflr 1876. Bd. I. 8.538. 

6) Progrfcs medical 1878. 

7) Lancet 1873. 

8) Breslauer Orztliche Zeitschrift. 1880. S. 246. 
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Plehn 1 ) einen in klinischer Hinsicht sehr charakteristischen Fall, 
welcher seinen Ansgang in vbllige Heilung nahm. Auch in einer 
zweiten, vor Kurzem mitgetheilten Beobachtung Unverricht’s 2 ), 
auf welche wir spater noch einmal zurtickkommen werden, erfolgte 
Genesung. Charakteristische F&lle mit genauem Sectionsbefund wur- 
den dagegen von George W. Jacoby 3 ) und Prinzing 4 ) ver- 
bffentlicht. Einen mehr cbronischen Verlauf, schliesslich aber doch 
mit unglinstigem Ansgang, zeigte die Krankheit in der von Lowen- 
feld 5 ) gemachten Beobachtung. Obwohl in diesem Falle leider 
keine Section ausgefiibrt wurde, kann anch ich demselben keine 
andere als die ihm vom Antor selbst zuerkannte Deutung geben. 
Immerhin bietet der Krankheitsverlauf manche Abweichungen von 
den frtiheren Beobachtungen dar, auf welche wir spkter noch einmal 
werden eingehen mtissen. 

Erwahne ich endlich noch eine Mittheilung von Fenoglio 6 ), 
welche 1888 auf dem Congress ftir innere Medicin in Rom gemacht 
wurde, und die Angaben Watzold’s 7 ) ilber polymyositische Vet- 
anderungen, welche er im Anschluss an puerperale Erkrankungen 
beobachten konnte, so ist hiermit Alles erschbpft, was mir bei der 
Durchsicht der Literatur tlber die in Rede stehende Krankheitsform 
bekannt geworden ist. Somit dlirfte es nicht Uberfltlssig erscheinen, 
wenn ich im Folgenden einen schon vor 4 Jahren auf der hiesigen 
medicinischen Klinik von mir klinisch und anatomisch untersuchten 
Fall ausftihrlicher mittheile. 8 ) Im Anschluss hieran will ich dann 
versuchen, soweit es bis jetzt mbglich ist, ein zusammenfassendes 
Krankheitsbild der Polymyositis zu geben und die Beziehungen der- 
selben zu einigen anderen scheinbar nahe stehenden Krankheits- 
processen zu besprechen. 

J. Hdsch, Gartner aus Erlangen, 70 Jahre alt, aufgenommen in die 
medicinische Klinik am 30. Juni 1887, gestorben am 7. Juli 1887. 

Patient giebt an, frtiher in Wesentlichen gesund gewesen zu sein. 
Vor circa 20 Jahren und dann noch einmal 4 Jahre spater hat er die 

1) Deutsche medicinische Wochenschrift 1889. Nr. 12. 

2) Deutsche medicinische Wochenschrift 1891. Nr. 2. 

3) Journal of nerv. and ment. diseases. N. S. XIII. 11. p.697. 1888. Kurzes 
Referat in Schmidt's Jahrbb. 1889. Heft 3. 

4) Miinchner medicinische Wochenschrift 1890. Nr. 48. 

5) Mtlnchner medicinische Wochenschrift 1890. Nr. 31 und 32. 

6) Mir leider nur bekannt geworden aus dem kurzen Referate in der Deut- 
schen medicinischen Wochenschrift. 1888. Nr. 48. 

7) Deutsche medicinische Wochenschrift 1888. Nr. 27. 

8) Kurz erw&hnt habe ich diese Beobachtung bereits in meinem „Lebrbuche 
der speciellen Pathologie und Therapie“. 5. u. 6. Auflage. Bd. II, 2. S. 162. 
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Gesichtsrose gehabt. In der letzten Zeit vor seiner jetzigen Erkrankung 
befand er sich ganz wohl nnd war trotz seines Alters noch ganz rflstig 
and arbeitsfahig. 

Vor 5 Wochen erkrankte er ohne bekannte Veranlassung mit Uebel- 
keit, Erbrechen, Kopfschmerzen und allgemeiner Mattig- 
keit. Zngleicb soli der Kopf sehr beiss nnd das Gesicht sehr rotb ge- 
wesen sein. Etwa 8 Tage spftter traten heftige Schmerzen in den 
Armen und Beinen ein, besonders in den Gelenkgegenden, so dass Pa¬ 
tient sich gezwungen sah, dauernd das Bett zn httten. Die Schmerzen 
warden immer starker und nicht lange darauf traten namentlich an den 
Armen deutliche Anscbwellungen auf. Aucb das Gesicht schwoll star¬ 
ker an und der behandelte Arzt erkl&rte die Krankheit fttr eine schwere 
„ Gesichtsrose Patient hatte dabei heftige Kopfschmerzen und fieberte 
stark. Nach ungefahr 2 Wochen Liess die Schwellung und Schmerzhaftig- 
keit im Gesicht nach, statt dessen stellten sich aber sehr qu&lende Schmer¬ 
zen beim Kauen, Spree hen und Schlucken ein. Die ganze Mund- 
schleimhaut wurde entzttndet und Patient litt an bestandigem starken 
Speichelfluss. Der Appetit wurde hierdurch vdllig gestdrt, haufiges 
AufstosBen trat ein. Der Stuhlgang wurde ganz angehalten, wahrend die 
Harnentleerung ungestdrt blieb. 

Der Eintritt der Mundentzfindung wurde anfangs mit dem Umstande 
in Zusammenhang gebracht, dass Patient seit jeher ein starker Tabaks- 
kauer gewesen ist. 

Infolge der Schmerzen und Anschwellungen an den Extremitaten und 
der Unfahigkeit, zu kauen und zu schlucken, wurde der Zustand des Kran- 
ken ein so schwerer, dass er am 30. Juni 1887 in die Klinik gebracht 
werden musste. 

Status praesens. Mittelgrosser, nicht besonders kraftig gebauter 
alter Mann. Sensorium vollig frei. Temperatur 37°, Puls 84, Respiration 32. 

Das Gesicht ist eigenthttmlich dunkel gerdthet, zeigt hier und da eine 
leichte Abschilferung der Epidermis, ist aber nicht geschwollen, mit Aus- 
nahme der Unterlippe, welche ziemlich stark wulstig angeschwollen er- 
scheint. Im Gesicht ist sonst nichts Bemerkenswerthes vorhanden. Da- 
gegen besteht eine starke allgemeine Stomatitis: die ganze Mundschleim- 
haut ist gerdthet, das Zahnfleisch gelockert, unangenehmer Foetor ex ore, 
bestandige Salivation. Die Zunge im Ganzen angeschwollen und schwer 
beweglich, so dass die Sprache des Kranken undeutlich und schwer ver- 
standlich ist. Auch das Schlucken ist sehr mtthsam und schmerzhaft. 

Der Hals ist kurz und gedrungen, ebenso der Brustkorb kurz und 
tief. Die Athmung ist beschleunigt, costo-abdominal. Die physikalische 
Untersuchung der Lungen ergiebt im Ganzen normale Verhaltnisse. Nur 
etwas verl&ngerte Exspiration und am Rttcken vereinzelte trockene bron- 
chitische Gerausche. Herzbefund normal. Puls regelmassig. Ab¬ 
domen weder aufgetrieben, noch schmerzhaft. Leber und Milz nicht 
vergrdssert. Ham strohgelb, ohne Eiweiss. 

Die Arme liegen in halbgebeugter Stellung auf dem Bett. Von der 
Ellenbogengegend an sind die Vorderarme bis ttber die Mitte herab bei- 
derseits ziemlich stark Odematds geschwollen. An den Oberarmen und den 
Handen kein Oedem. Die Haut oberhalb des Oedems ist wenig verandert, 
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nur etwas gerdthet. Dagegen besteht ilberall eine grosse Druckempfind- 
lichkeit, so dass man die Arme kaum starker anfassen kann. Passive Be- 
wegungen sind ebenfalls sehr schmerzhaft. Activ ktfnnen in den Schulter- 
und Ellenbogengelenken nur ganz geringe Bewegungen ausgefilhrt werden, 
wahrend die Finger ziemlich gut beweglich sind. 

An den unteren Extremitaten sind keine Oedeme vorhanden. 
Die Beine liegen gestreckt im Bett, werden nur mUhsam bewegt und sind 
gegen Druck und bei passiven Bewegungen ebenfalls allenthalben sehr 
schmerzhaft. Die Patellarreflexe scheinen noch etwas vorhanden zu sein, 
sind aber jedenfalls nicht deutlich. Hautreflexe von den Fusssohlen aus 
deutlich. Die Sensibilitat der Haut nach alien Richtungen bin normal. 
— Blase normal entleert. 

2. Juli. Trotz Salicylsaure und Antipyrin haben die Schmerzen nicht 
nachgelassen. Auch die Stomatitis ist unverandert (desinficirende Aussptt- 
lungen). Die Bronchitis hat namentlich links hinten unten zugenommen. 
Temperatur gestern 37,8°, heute Abend 38,5°. Deutliche Dyspnoe. Re¬ 
spiration zwischen 36 und 44. 

4. Juli. Zustand im Wesentlichen unverandert. Das Gesicht ist 
immer noch eigenthtimlich stark gerdthet. Die Anschwellungen an den 
Vorderarmen auch vdllig unverandert. Schon der leiseste Druck und jeder 
Versuch passiver Bewegung rufen die heftigsten Schmerzen hervor, von 
denen nur die Finger verschont geblieben sind. Die active Beweglichkeit 
der Arme ist bis auf kleine Reste geschwunden. Der passiv etwas er- 
hobene Arm fallt beim Loslassen vollig schlaff herab. Finger beweglich. 

Auch die Beine sind in den Haft- und Kniegelenken fast unbeweg- 
lich. Etwas besser ist die Beweglichkeit in den FUssen. Druck auf die 
Muskeln und die Gegend der Nervenstamme ist sehr schmerzhaft. 

Patellarreflexe nicht deutlich. Elektrische Untersuchung 
bei der grossen Schmerzhaftigkeit kaum ausfahrbar. Trotz ziemlich starker 
Strflme kann an den Extremitaten nirgends, weder vom Muskel noch vom 
Nerv aus, eine Zuckung erzielt werden. Die Erregbarkeit fttr beide Stro- 
mesarten scheint erloschen oder mindestens sehr stark herabgesetzt zn sein. 

Abends tritt plfltzlich hoheres Fieber ein: 40,4°. Ueber den unteren 
Lungenlappen, besonders rechts, hort man feines Rasseln und bronchiales 
Ex8pirium. 

5. Juli. Zustand verschlimmert. Patient kann kaum verstandlich 
sprechen, schluckt sehr schlecht, verschluckt sicli leicht. Beim Schlucken 
kommt mehrmah auch die FlUssigkeit zur Nase wieder heraus. Viel Hu- 
stenreiz, aber nur unvollkommene Hustenstosse. 

Hohes Fieber: 39,0° bis 40,7°. Puls 108. Respiration 40. 

6. Juli. Die Stomatitis ist besser geworden, so dass die Schmerzen 
im Munde nachgelassen haben. Dagegen sind die Schmerzen in den Ex¬ 
tremitaten noch ebenso heftig. Erscheinungen starker Bronchopneumonie, 
besonders rechts. 

7. Juli. Die Hyperasthesie der Weichtheile an den Armen und Beinen 
sehr gross. VOllige Unbeweglichkeit der Extremitaten. Seit heute besteht 
auch eine deutliche Ptosis des rechten oberen Augenlids. Auch die 
Bulbusbewegungen, besonders beiderseits nach innen, sind zweifellos be- 
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scbr&nkt. Ad den vom Facialis innervirten Muskeln scheint die Beweg- 
lichkeit normal zu sein. Schlncken und Zungenbewegungen sehr erschwert. 

Die elektrische Erregbarkeit der Extremittttenmuskeln scheint erloschen 
zu sein. Hautreflexe yon den Fusssohlen aus sind aber noch deutlich vor- 
handen. — Respiration sehr mtihsam. Anhaltend hohes Fieber (bis 40,7°). 
Am Rticken rechts hinten unten D&mpfung und Bronchialathmen. Im Harn 
eine Spur Eiweiss. 

Nacbmittags tritt pltftzlich starke Cyanose ein. Trotz kalter Ueber- 
giessungen, Campherinjectionen und dergleichen gelingt es nicht, die Respi¬ 
ration wieder in Gang zu bringen. Tod Nacbmittags V* 5 Uhr. 

Die Diagnose des soeben beschriebenen Krankheitsfalles war 
anfangs eine recht unsichere. Zuerst dachte ich an die Mbglichkeit 
einer Trichinosis. Der Anfang der Krankheit mit gastrischen 
Erscheinungen, die spater folgenden Muskelschmerzen, die Oedeme 
an den Armen — alle diese Erscbeinungen liessen sich wohl mit 
der Annahme einer Trichineninvasion in Einklang bringen. Da in- 
dessen der Genuss yon trichinbsem Schweinefleisch auf Grund alter 
Erkundigungen hbchst unwahrscheinlich wurde, da auch das kli- 
nische Krankheitsbild keineswegs vollkommen den gewbhnlichen Er- 
scheinungen der Trichinosis entsprach (Fehlen von Oedemen der 
Augenlider, von Durchf&llen u. A.), w&brend das Vorhandensein wirk- 
licher Lahmungen immer deutlicher hervortrat, so glaubte ich mit 
ziemlich grosser Bestimmtheit eine multiple Neuritis annehmen 
zu dtirfen. Die rasch entstandenen, ausgedehnten Lkbmungen, die 
starken Schmerzen in den Armen und Beinen, die Abschw&chung 
der Patellarreflexe und endlich das ErlOschen der elektrischen 
Muskelerregbarkeit waren Krankheitssymptome, welche die mul¬ 
tiple Neuritis ja h’dufig genug mit voller Sicherheit richtig er- 
kennen lassen. 

Nach dem Tode des Kranken bemlihte ich mich daher zunachst 
eine grbssere Menge kleinerer und grosserer Nervenkste moglichst 
frisch zur Untersuchung zu erhalten. Da die ausgeprSgtesten Lkh- 
mungen und Schmerzen von Anfang an in beiden DeltoideYs be- 
standen hatten, untersuchten wir zunUchst mebrere Muskelendkste 
der Nn. axillares, femer aber auch StUcke vom Radialis, Medianus, 
Cruralis und anderen peripheren Nerven. Die Stttcke wurden 24 Stun- 
den in Osmiumskure geh&rtet und dann an Zupfpraparaten unter- 
sucht. Zu meiner Verwunderung fand ich aber an alien diesen 
Nerven durchaus normale VerbSltnisse; kaum hier und da 
eine etwas atrophisch aussehende Faser, keine Spur von den so 
charakteristischen und leicbt nacbweisbaren Zerfallserscheinungen 
des Nervenmarks bei der multipeln Neuritis. 
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Zu ganz anderen Ergebnissen ftthrte dagegen die U n t e r - 
suchungderMuskeln. Ihr makroskopisches Ansehen hatte zwar 
nichts sehr Auffallendes. Ihre Farbe war etwas blasser und gelb- 
licher, als normal. An frisch in Kochsalzlbsung untersucbten Zupf- 
prUparaten der Muskeln fiel aber sofort auf, dass man normale 
Mnskelfasern mit erhaltener Querstreifung fast gar nicht sah. Die 
meisten Fasern hatten ihre Querstreifung vbllig yerloren und zeigten 
durchweg eine Starke feinkbrnige Trttbung. Durch Zusatz 
von Aether verschwanden die Kbrnchen nicht, auch Hessen sich die- 
selben mit Osmiums&ure nicht schwarz fdrben. Es handelte sich 
somit nicht um eine fettige Degeneration der Muskeln. In manchen 
Fasern sah man eine wellige Langsstreifung der Muskeln nnd die 
ausgesprochene Neigung, in L&ngsfibrillen zu zerfallen. Neben den 
kbrnig getrtibten Fasern sah man auch breite, hyalin aussehende, 
resp. wachsig degenerirte Fasern. Die breiteren hyalinen Fasern 
waren vielfach im Begriff, in grbssere, unregelmassige, seitlich zum 
Theil etwas ausgebauschte Querscheiben zu zerfallen. Einen ver- 
schm’&lerten, atrophischen Eindruck machten nur ganz vereinzelte, 
Fasern, wShrend manche derselben umgekehrt wie gequollen und 
verbreitert aussahen. Zusatz von Essigskure Hess die Muskelkerne 
in vermehrter Zahl (siehe unten) deutlich hervortreten. Sehr auf- 
fallend machten sich schon in den frischen Zupfpraparaten die vielen 
weiten und stark gefiillten Blutcapillaren zwischen den 
Muskelfasern bemerkbar. 

Die soeben beschriebenen Veranderungen konnten wir an zahl- 
reichen, aus alien moglichen Kbrpermuskeln entnommenen Sttickchen 
nachweisen. Am starksten waren die Veranderungen an den Deltoi- 
dels und Oberarmmuskeln. An den Vorderarmen zeigten die Muskeln 
auf der Streckseite verhaltnissmassig noch mehr normale Fasern, als 
auf der Beugeseite. An den unteren Extreoiitaten schienen die Mm. 
gastrocnemii am wenigsten befallen zu sein. Vbllig normal erwies 
sich aber die Musculatur nirgends. Da der Kranke in den letzten 
Tagen vor dem Tode Bewegungsstorungen beim Schlucken, in der 
Zunge und in den Augenmuskeln (Ptosis, Parese der Recti interni) 
gezeigt hatte, so wurden auch die Pharyxmusculatur, die Zungen- 
muskeln, der Levator palpebrae und Rectus internus oculi der einen 
Seite mikroskopisch untersucht. Auch in alien diesen Muskeln Hessen 
sich aufs Deutlichste dieselben krankhaften Veranderungen nachweisen. 

Weiteren Aufschluss liber die Natur der Erkrankung ergab die 
spatere Untersuchung von Scbnittpraparaten der in Alkohol und in 
Mtiller'scher Lbsung geharteten Muskeln (siehe Abbildung). Die 
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Fasern selbst zeigen auch hier, wo sie der Lange nacb getroffen 
sind, keine Querstreifnng, sondern haben durchweg ein ganz ver- 
waschenes Masses Aussehen. Hier und da sieht man anch noch in 
den Schnitten die Neigung znm Zerfall in Querscheiben. Bemerkens- 
werth i8t, dass eine grbssere Anzahl quer getroffener Fasern dent- 



liche Vacuolenbildung (auf dem Querschnitt 1 bis 2 und mehr 
Liicken) zeigen. Sehr auffallend istdie VermehrungderMuskel- 
kerne, welcbe in nur ganz knrzen Abst&nden, ja an mancben Stellen 
fast unmittelbar neben einander liegend, die Grenzen der Muskel- 
fasern besetzen. Was an den frischen Praparaten aber noch gar 
nicht deutlich hervortrat, ist das Vorhandensein zablreicber 
Herde von echter interstitieller Myositis. Urn manche 
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Quer- oder LSngsschnitte der getroffenen, reichlich mit Blut gefltllten 
Gef&sse sieht man Anhaufungen von Rundzellen, wahrend an anderen 
Stellen, auch ohne dass ein Gefdssdurchschnitt daneben liegt, kleinere 
oder grbssere Herde von dicht aneinandergelagerten Rundzellen sicht- 
bar sind. An einigen wenigen Stellen scheint zwischen den Muskel- 
fasern bereits eine Neubildung von Bindegewebe eingetreten zu sein 
doch kann es sich hierbei vielleicht auch um schon frtther vorhandenes 
interstitielles Gewebe bandeln. 

Das Rtickenmark (in MUller'scber Lbsung gehartet) wurde 
nach verschiedenen Methoden untersucht. Von Wichtigkeit ist, dass 
an den grossen Ganglienzellen der Vorderhorner weder im Hals*, 
noch im Lendenmark eine Abweichung vom gewbhnlicben Verhalten 
nachweislich vor. An den Weigert-PrBparaten fiel ein etwas geringer 
Fasergehalt in den vorderen Abschnitten der Goirschen Strange und 
auch an einigen Stellen der Seitenstrknge auf. Doch ist dieses Ver- 
balten wohl kaum mit der letzten Erkrankung des Patienten in Zu- 
sammenhang zu bringen, sondern dtirfte vielleicht eher als eine Alters- 
verknderung (Patient war 70 Jahre alt) aufzufassen sein. 

Die Ubrige von Herrn Collegen Hauser ausgeftthrte Section ergab 
keine weiteren in Bezug auf die letzte Erkrankung bemerkenswerthen 
Ver&nderungen. Eine alte geheilte Fissur des Stirnbeins, geringe Tuber- 
culose der rechten Lungenspitze, m&ssige Atheromatose der Aorta und eine 
Schntlrfurche der Leber hatten kein besonderes klinisches Interesse. Die 
unteren Lungenlappen zeigten ziemlich starke Bronchitis und einzelne lobu- 
lare Entzttndungsherde. Hervorzuheben ist noch ein leichter acuterMilz- 
tumor. 

Nach all diesen Ergebnissen der anatomischen Untersuchung 
konnte es nicht mehr zweifelhaft sein, dass die anatomische Grund- 
lage der im Leben beobachteten Krankheitserscheinungen eine schwere 
ausgebreitete entztindliche Erkrankung fast der gesammten willkllr- 
lich beweglichen Kbrpermusculatur gewesen war. Dass es sich um 
ein „primares“ Muskelleiden handelte, folgte aus der Abwesenheit 
aller sonstigen in Betracht zu ziehenden Ver&nderungen. Insbeson- 
dere zeigten die peripherischen Nerven und das Rtickenmark, nach 
den verschiedensten Methoden untersucht, keine nachweisbare Er¬ 
krankung. So wurde mir die Zusammengehbrigkeit meines Falles 
mit der damals vor Kurzem verbffentlichten, durch mtindliche Mit- 
tbeilung aber mir schon lkDger bekannten Beobachtung E. Wagner^ 
tlber acute Polymyositis zur Gewissheit. 

Wie aus den einleitenden Bemerkungen zu diesem Aufsatze 
hervorgeht, finden sich in der bisherigen Literatur die genauen Be- 
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schreibungen von 10 Fallen (zwei von E. Wagner, zwei von 
Unverricht, je einer von Potain, Hepp, Lbwenfeld, Plehn, 
Jacoby und Prinzing), welche mit Bestimmtbeit zur primaren 
acuten Polymyositis gerechnet werden kbnnen. Hierzu kommt als 
elfter Fall meine im Obigen ausftihrlich mitgetheilte eigene Beob* 
achtung hinzu. So klein diese Gesammtzahl auch ist, so dtirfte es 
doch bei der verbaitnissmassig grossen Uebereinstimmung der einzelnen 
Krankheitsfalle schon jetzt moglich sein, anf Grund aller bisherigen 
Beobachtungen ein einigermaassen vollstandiges nnd tlbersicbtliches 
Krankheitsbild des Polymyositis zu geben. 

Dass Alter und Geschlecht keine besonders grosse Rolle in 
der Aetiologie der Krankheit spielen, scheint bereits jetzt sicher zn 
sein. Von den elf Fallen, welche wir unserer Betrachtung zu Grunde 
legen, betreffen vier das weibliche, sieben das mannlicbe Geschlecht, 
was also vielleicht auf ein geringes Vorwiegen des letzteren hinzu- 
weisen scheint. Fast alle Altersklassen — mit Ausnahme des eigent- 
lichen Kindesalters — sind vertreten. Die Beobachtung Po tain's 
betrifft einen 17jahrigen Knecht, diejenige Plehn's einen 22jahrigen 
Farber. Im Gegensatz zu diesen verhaltnissmassig jugendlichen 
Kranken war mein Patient ein bereits 70jahriger Gartner. Die 
Kranken LOwenfeld’s und Prinzing's waren beide 50 Jahre alt. 
Immerhin kann man im Allgemeinen sagen, dass die Krankheit vor- 
zugsweise im mittleren Lebensalter aufzutreten scheint. Irgend eine 
Beziehung derselben zu der Berufsarbeit der Befallenen lasst sich 
bis jetzt nicht nachweisen. 

Auch sonstige ursachlicbe Momente, welche auf die Ent- 
stehung der Krankheit von Einfluss gewesen sein kdnnten, haben 
sich bisher niemals nachweisen lassen. In fast alien bisher beob- 
achteten Fallen konnten die Kranken gar keine besondere Ursache 
fUr ihr Leiden angeben. Weder Erkaltungen, noch, was vielleicht 
besonders hervorgehoben zu werden verdient, korperliche Anstren- 
guugen scheinen von wesentlicher Bedeutung fUr den Eintritt der 
Krankheit zu sein. Mehrere Patienten batten freilich eine Lebens- 
stellung, die mit schwerer kOrperlicher Arbeit verbunden war; doch 
scheint letztere in keinem Falle tiber das gewohnlicbe Maass hinaus- 
gegangen zu sein. Mit Bezug auf die bekannten Beziehungen, welche 
die Polyneuritis zum chronischen Alkoholismus hat, mag 
hervorgehoben werden, dass bei der Polymyositis dieses Moment 
bisher in keiner Weise hervorgetreten ist. Weniger bestimmt kbnnen 
wir uns dagegen tiber das Verhaltniss der Polymyositis zur Tuber- 
culose aussprechen. Da letztere auffallend haufig bei Kranken mit 
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Polyneuritis beobachtet worden ist, haben wir diesem Punkt auch 
in Bezug auf die Polymyositis Aufmerksamkeit geschenkt. Dabei 
zeigte sich nun, dass unter sechs Fallen, von denen genauere Sections- 
befunde vorlagen, 3mal (zwei Falle von Wagner, mein Fall) 
sichere Tuberculose der einen Lungenspitze, wenn auch freilich in 
geringer Ausdehnung, angegeben ist In dem Prinzing’schen Falle 
fand sich in der einen Lungenspitze eine „alte bindegewebige pigmen- 
tirte Narbe“. In zwei Fallen (Unverricht, Hepp) kann dagegen 
die Abwesenheit von Tuberculose sicher angenommen werden. Ob 
hiernach das gleichzeitige Vorkommen von Polymyositis und Tuber¬ 
culose (in sechs Fallen wabrscheinlich 4mal) nur auf einem Zufall 
beruht oder auf irgend einen inneren Zusammenhang hinweist, wie 
man ihn flir die Polyneuritis wobl anzanehmen geneigt sein kann, 
mag dabingestellt bleiben. Jedenfalls sollte diesem Punkte auch 
fernerhin einige Aufmerksamkeit geschenkt werden. 

Der Beginn der Krankheit erfolgt selten plbtzlich, wie in 
dem Falle von Plehn, meist mehr oder weniger langsam und all- 
mahlich. Im Allgemeinen scheinen die mehr acnt verlaufenden Falle 
auch einen rascheren, die Falle mit langer dauerndem Verlaufe einen 
langsameren Anfang zu zeigen. Dabei treten, insbesondere in den 
acuteren Fallen, anfanglich haufig gewisse Allgemeinerschei- 
nungen auf, welche noch nicht von der brtlichen Muskelerkrankung 
unmittelbar abhangen. Diese Allgemeinerscheinungen bestehen in 
allgemeinem Unwohlsein, in Mattigkeit, Sttfrung des Appe- 
tits, Schwindel und Kopfschmerzen. In meinem Falle waren 
anfangs deutlicbegastrische Symptome, Uebe 1 keit undErbrechen, 
vorhanden, ebenso in dem zweiten Falle Unverricht’s. Ein anf&ng- 
liches rasches und hohes Ansteigen des Fiebers unter Schtlttelfrost 
ist bisher nicht beobachtet worden. Bei der zweiten (neueren) Be* 
obachtung Wagner's sind die Anfangserscheinungen der Polymyositis 
etwas verwischt, weil die Krankheit bei einem tuberculbsen Madchen 
auftrat, welches kurz vor dem Beginn der Muskelerkrankung auch 
eine Steigerung seiner Brustbescbwerden erfahren hatte. 

Neben den genannten allgemeinen Anfangserscheinungen machen 
sich nun sehr bald die brtlichen Symptome geltend, welche der 
ganzen Krankheit das Hauptgeprage geben. Sie treten meist ziem* 
lich gleicbzeitig mit alien tibrigen Zeichen der Krankheit auf, kbnnen 
aber, wie z. B. in unserem Falle, sich auch erst mehrere Tage 
sp&ter einstellen. Zunachst handelt es sich wohl immer nur um 
subjective schmerzbafte Empfindungen, etwa vergleichbar den 
„rbeumatischen Schmerzen“. Die Schmerzen haben ihren Sitz beson- 

Peataehe Zeitachr. f. Neryenhoilkunde. I. Bd. 32 
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ders in den Beinen and Armen, im Rtlcken and Kreuz, and zwi- 
schen den Schultern. Sie sind anfangs nicht immer gleich so heftig, 
dass sie die Gebrauchsfdhigkeit der Glieder vOllig hemmen, nehmen 
aber bald rascber, bald langsamer an Starke and Aasdehnang immer 
mebr za. Oft haben sie einen krampfartigen Charakter, so dass 
die Kranken das aasgesprochene Geftlhl der Spannung and der 
schmerzhaften Zusammenziehung in den Maskeln haben. 

Mit der Steigerung dieser Symptome, wobei aach die objectiyen 
brtlichen Verknderungen in den Muskeln bald deutlicher za Tage 
treten, wird die Unbeweglichkeit der Kranken allm&hlich immer 
grosser. Letztere werden bald vOllig bettlagerig and ihre Htllf losig- 
keit nimmt stetig zu. Meist liegen die Kranken aaf dem Rtlcken 
mit gestreckten Beinen and leicht gebeugten Armen. In den Armen 
leidet die Beweglichkeit vor Allem in den Schalter- and Ellenbogen- 
gelenken, w&hrend die Beweglichkeit der Finger oft aaffallend lange 
ganz oder wenigstens grOsstentheils ungestOrt bleibt. Die Beine 
werden zuweilen sp&ter and in geringerem Grade befallen, als die 
Arme. Doch kbnnen auch sie schliesslicb die st&rksten Bewegungs- 
stOrungen zeigen. Aach hier scheinen die Ftlsse oft linger beweg- 
licb za bleiben, als Ober- und Unterschenkel. 

In den Muskeln des Rumpfes and des Halses treten die Er- 
scheinangen meist etwas spkter aaf, als in den Extremitaten. Doch 
kbnnen Kreaz- und Nackenschmerzen auch schon zu den An- 
fangssymptomen der Krankheit gehbren. Deutliche Schmerzhaftigkeit 
der Sternocleido-Mastoidei erwahnt Unverricht, eine aaf¬ 
fallend starke Betheiligung der Bauchmuskeln hebt Lbwenfeld 
besonders hervor. Bei Weitem am Wichtigsten ist aber die Er- 
krankung solcher Muskeln, deren Functionsstorung zu den gefahr- 
lichsten Erscheinungen Anlass giebt, die Erkrankung der Athem- 
muskeln und der Schlingmusculatur. Von der ersteren sind 
es ofFenbar die Intercostales, welche am haufigsten ergrifFen 
werden and ihre Function schliesslich so vOllig einstellen kflnnen, 
dass die Respiration nur noch mit dem Zwerchfell mbglich ist. Dass 
hierdurch die wichtigsten Folgen flir den gesammten Krankheitsverlauf 
eintreten kbnnen, liegt aaf der Hand. Von noch leichter ersichtlicher 
Bedeutung ist die Betheiligung der Schlingmuskeln, welche sich 
durch eintretende Schluckbeschwerden zu erkennen giebt and schliess¬ 
lich zur Unmbglickkeit jeglicher Nahrungsaufnahme flihren kann. 
In dem Falle von Hepp bestand auch eine Lkhmung des Gaumen- 
segels. Wit werden bei der Scbilderung des weiteren Krankheits- 
verlaufs aaf alle diese Verhilltnisse noch einmal zurttckkommen. 
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Die Muskeln des Kopfes kflnnen ebenso, wie die Pharynx- 
on usculatur, in leichteren Fallen frei bleiben (Plebn), in den schwer- 
Bten Erkranknngen bleiben aber auch sie nicht yerscbont. In dieser 
Beziebung ist namentlicb die yon mir oben beschriebene Beobacbtnng 
yon Wicbtigkeit. An der mimischen Gesichtsmusculatur konnte zwar 
eine deutliche Bewegungsstbrung nicbt nacbgewiesen werden, wobl 
aber an der Zunge und an den An gen. Die Sprache des Kranken 
war undeutlich, das Hervorstrecken der Zunge erscbwert. Ausserdem 
bestanden Ptosis des einen Augenlids und eine zweifellose Beein- 
tracbtigung der Augenbewegungen. Dementsprechend konnte ich 
auch durch die mikroskopiscbe Untersuchung in den Muskelfasern 
der Zunge und der ausseren Augenmuskeln (insbesondere im Levator 
palpebrae sup. und Rectus internus) ausgesprochene krankhafte Ver- 
anderungen nachweisen. Ueber subjective Schmerzempfindungen in 
diesen Gebieten wurde nicht besonders geklagt 

Wenn sich somit die Erkrankung der Muskeln bei der Poly¬ 
myositis zunachst durch die Schmerzen und die Stbrungen der will- 
kttrlichen Bewegungen kundgiebt, so sind gewisse Veranderungen der 
Muskeln doch auch schon durch die objective aussere Untersuchung 
nachweisbar. Hervorzuheben ist hier zunachst noch einmal die starke 
Druckempfindlichkeit der befallenen Muskeln. Dieselbe zeigt 
sich bald in mehr allgemeiner Ausbreitung, bald sind, wie insbeson¬ 
dere in dem Falle von Hepp, die Ansatzstellen der Muskeln an den 
Sehnen besonders schmerzhaft. Sehr stark tritt die Empfindlichkeit 
der Muskeln auch bei alien passiven Bewegungsversuchen 
hervor. 

Dass die Muskeln manchmal auch selbst im Ganzen geschwollen 
sind und ein vermehrtes Volumen haben, ist hbchst wahrscheinlich. 
Da in solchen Fallen aber meist, wie wir sogleich sehen werden, 
auch die Haut und die sonstigen Weichtheile an der Schwellung 
Theil nehmen, so ist die Anschwellung der Muskeln im Besonderen 
gewohnlich nicht leicht festzustellen. Indessen macht die Gesammt- 
schwellung, insbesondere in den Extremitaten, zuweilen doch schon 
klinisch den deutlichen Eindruck, dass sie mehr von einer Volums- 
zunahme der tieferen, als der oberflachlicheren Theile abhangt. So 
hebt z. B. Wagner schon in der Krankengeschichte seines Falles 
besonders hervor, dass der Fingerdruck in der Haut keine Grube 
zurlicklie8s. Die Contouren der einzelnen Muskelbauche verwischen 
sich und die Extremitaten zeigen ein unformliches Aussehen. 

Im Einzelnen zeigt die Art und die Ausbreitung der Muskel- 
schwellung manche Verschiedenheiten, welche wohl hauptsachlich 
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von dem Grade und der Verlaufseigenthtimlichkeit des entztindlichen 
Processes in den Muskeln abhangen. An manchen Stellen nnd zn 
manchen Zeiten fuhlen sich die erkrankten Muskeln hart und prall 
an, andere Stellen bieten mebr ein weiches, ja fast flnctuiren- 
des Geftlhl dar. In Fallen, welcbe einen mehr chronischen Ver- 
lauf nehmen, sind zuweilen in den Muskeln auch mebr nmscbriebene 
knotige Anschwellungen flihlbar. Freilich hat man sich hier- 
bei vor einer Verwechselung mit tiefliegenden Blutergtlssen zu htiten, 
wie dies namentlich aus der Beobachtung Prinzing's hervorgeht 

Fast niemals tritt die Anschwellung an alien EOrpermnskeln zn 
gleicher Zeit hervor, sondern die einzelnen Kbrperabschnitte werden 
in wechselnder Reihenfolge nach einander befallen. Im Allgemeinen 
werden gewbhnlich die Extremit&ten frtlher ergriffen, als der Stamm. 
In den mebr chronisch verlaufenden Fallen kbnnen die Anschwellnngen 
mehrfacb bald in diesem, bald in jenem Tbeile auftreten nnd wieder 
nachlassen. Auch bei acutem Krankheitsverlaufe hat man mehrfach 
ein Zurlickgehen der anfanglich starkeren Anschwelluugen beobachtet 
Halt die Krankbeit lange an, so wird manchmal in einzelnen Muskel- 
gruppen sogar scbliesslich eine deutliche A tr op hie — wohl als 
Ausgang des entztindlichen Processes — bemerklich, wie dies nament¬ 
lich Lbwenfeld an den Oberarmen beobachtet hat. 

Wie soeben schon bemerkt, betheiligen sich die den Muskeln 
benacbbarten und die darliber liegenden Weichtheile, sowie die 
Haut selbst fast immer an der odematdsen Anschwellung. Hier- 
durch entsteht erst die Gesammtanschwellung der betroffenen Theile, 
welche sehr betracbtliche Grade erreichen kann und entschieden sehr 
an die Hautbdeme bei der tricbinbsen MuskelentzUndung erinnert 
Man wird wohl nicht fehl gehen, wenn man diese Schwellungen zn 
den „collateral-entzUndlichen Oedemen“ rechnet. Schon 
die zuweilen (siehe unten) beobachtete Rbthung der Haut spricbt fftr 
den entztindlichen Cbarakter derselben. Im zweiten Fall Unverricht’s 
war die Betheiligung der Haut an dem entztindlichen Processe so 
stark, dass der Autor flir diesen Fall sogar die Bezeichnung „Der ma- 
tomyositis“ gewahlt hat. 

Entsprechend dem haufig st&rkeren Befallensein der oberen 
Extremity ten sind hier auch die Oedeme gewbhnlich ausgespro- 
chener, als an den Beinen. Dabei bleiben oft die Hande ganz oder 
fast ganz frei von Oedem, was gleichfalls der gewdhnlich nur wenig 
gestorten Beweglichkeit der kleinen Handmuskeln entspricht. Da 
ferner die Hauptmasse der Musculatur in der oberen H&lfte des 
Vorderarms gelegen ist, so zeigt sich auch hier und in der Gegend 
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des Ellenbogengelenks die stSrkste Odematbse Schwellnng. So er- 
halten die Vorderarme bei dem Freibleiben der Handgelenksgegend 
eine eigenthUmliche spindelfSrmige Gestalt, wie dies nament- 
lich in meinem Falle and bei den Kranken Wagner’s nndHepp’s 
deutlich bervortrat nnd mir fUr die Polymyositis charakteristisch za 
sein scheint. 

Ansser an den Armen treten die Bantbdeme ancb am Rampf 
and an den unteren Extremitaten anf. Im Gesicht wird geringes 
Oedem ancb znweilen beobacbtet, doch erreicht es bier selten einen 
hbheren Grad, ein Umstand, der in Bezng anf die Differentialdiagnose 
zwiscben Polymyositis and Tricbinosis von Wichtigkeit sein kann. 

Der entzttndliche Charakter der Oedeme zeigt sich, wie oben 
schon kurz erwahnt, an der oft anffallenden Rbthe derHautflber 
den ergriffenen Theilen. Diese Erscheinung ist offenbar fUr die Poly¬ 
myositis sehr charakteristisch nnd wird in den meisten Kranken- 
gescbichten besonders hervorgeboben. Bei der gleichzeitigen Schwel- 
lang der Hant kann sie anf&nglich leicbt zn der falschlicben Annahme 
eines Erysipels fUhren. Bei meinem Kranken war die Hautrtttbe am 
meisten im Gesicbt anffallend. Der behandelnde Arzt batte anfangs 
geglanbt, dass es sich am ein Erysipel handle. In anderen Fallen 
zeigte sich die erysipel-abnliche Rotbe besonders an den Armen 
(Wagner n. A.). Indessen wird man auch den Gedanken nicbt ganz 
abweisen kbnnen, dass die HautrOthe zuweilen nicbt nor einfach- 
entztlndlicher Natnr ist, sondern als Ery them anfzufassen ist, ahnlich 
wie es bei verscbiedenen Infectionskrankheiten oder nach der Auf- 
nabme von gewissen Arzneistoffen in den KOrper vorkommt. Hierfllr 
spricht insbesondere der Umstand, dass ansser der gewOhnlichen 
diffnsen Hautrbthung auch andersartige Exantheme bei der Poly¬ 
myositis wiederholt beobachtet worden sind. So beschreibt LOwen- 
feld eine fleckige Rbtbnng der Hant, Plehn einen roseola-ahnlichen 
Ansschlag. Unverricbt sah in seinen beiden Fallen einen Ans- 
schlag, welcher einer Urticaria ahnlich war. In dem Falle von 
Plehn traten am Rampf and an den Oberschenkeln auch sab- 
cutane Blutungen anf and endlich entwickelte sich bei demselben 
Kranken ancb ein deatlicher Herpes labialis. Kurz, man sieht, 
dass die Haut sich in mannigfacher Weise an dem Krankheitsprocess 
betbeiligt, and dass nicbt alle Veranderungen derselben in gleicher 
Weise aofznfassen sind. 

Bemerkenswertb ist auch die mehrfach (Unverricbt, LOwen- 
feld, Hepp) hervorgehobene Starke Neigung znr Schweissbil- 
dang, eine Erscheinung, welche sehr an das gleiche Verhalten in 
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manchen Fallen yon multipler Neuritis, von Trichinosis und von 
acutem Gelenkrheumatismus erinnert. Zur Erkiarung dieser ver- 
mehrten Schweissproduction kbnnte man am ehesten an die im Kbrper 
stattfindende Bildung derartiger chemischer Stoffe denken, welche 
die Schweissdrtisen zu vermehrter Thatigkeit anregen. Vielleicht ist 
es nicbt nur Zufall, dass gerade Erkrankungen, an denen die MaskeIn 
betheiligt sind, ebenso wie jede starkere Muskelanstrengung, beson- 
ders leicht lebhafte Schweisssecretion hervorrufen. 

Bei den nahen klinischen Beziehungen, welche die Polymyositis 
zur Polyneuritis bat, muss in der Folgezeit auf das Vorhandensein 
nervbser Krankbeitserscheinungen noch mehr geachtet wer- 
den, als dies bisher geschehen ist. Die Angaben in den vorliegenden 
Krankengeschichten sind in dieser Beziehung meist noch recht llicken- 
haft. Ich glaubte bei meinem Fall eine Druckschmerzhaftigkeit auch 
in den Nervenstammen gefunden zu haben. Doch ist hier bei der 
allgemeinen Empfindlichkeit der Weichtheile eine Tauschung leicht 
mbglich. In dem Plehn'schen Fall wird besonders hervorgehoben, 
dass die Nervenstamme selbst keine auffallende Schmerzhaftigkeit 
zeigten. Wenn sich die Aufmerksamkeit ktinftig tiberhaupt mehr auf 
die Unterscheidung der neuritischen und der myositischen Processe 
richtet, wird sich zeigen, in wie weit derartige Unterschiede dia- 
gnostische Verwerthung finden kbnnen. Sensibilitatsstbrungen 
sind in den Fallen reiner Polymyositis in starkerem Grade jedenfalls 
nicht vorhanden. Lbwenfeld giebt die Sensibilitat ausdriicklich 
als normal an. Hepp spricht von einer gesteigerten Sensibilitat, 
was wohl durch die bekannte Hyperasthesie entztindeter Theile zu 
erkiaren ist. Wagner erwahnt, dass die farado-cutane Sensibilitat 
herabgesetzt, die Sensibilitat im Uebrigen aber normal gewesen sei. 
Ich selbst konnte, soweit eine genauere Prtifung tiberhaupt mbglich 
war, nach keiner Richtung hin eine Stbrung der Sensibilitat nach- 
weisen, und dies wird, wie gesagt, wohl die Regel sein. Deutliche 
Veranderungen in dieser Beziehung wllrden stets an das Vorhanden¬ 
sein neuritischer Processe denken lassen. 

Ueber das Verhalten der Reflexe kann ich angeben, dass die 
Hautreflexe von den Fusssohlen aus in meinem Falle bis fast zum 
Tode des Kranken deutlich, wenn auch nicht stark, erhalten blieben. 
Die Patellarreflexe dagegen waren, wenn auch nicht vbllig er- 
loschen, so doch nur sehr schwach und undeutlich. Hepp giebt 
an, dass die Patellarreflexe in seinem Fall vbllig fehlten; Lbwen- 
feld fand sie dagegen erhalten. Wahrscheinlich handelte es sich 
hierbei um Unterschiede, welche theils von dem mehr oder weniger 


Digitized by ^ooQte 



Zur Kenntniss der prim&ren acuten Polymyositis. 


495 


starken Ergriffensein des Quadriceps, tbeils wahrscheinlich aucb von 
Nebenumstanden (Oedeme, Muskelspannung u. dgl.) abh&ngen. Sebr 
interessant ware, namentlich in den frtlberen Stadien der Krankheit, 
eine eingebende Untersucbnng der elektrischen Erregbarkeits- 
verhaitnisse in den Muskeln. Docb stbsst diese Untersuchung 
tbeils wegen der Schmerzbaftigkeit, tbeils wegen der Oedeme auf 
grosse Schwierigkeiten. Sicher ist, dass bei vorgeschrittener Krank¬ 
heit die Mnskelerregbarkeit gegen beide Stromesarten 
in hohem Grade herabgesetzt, ja sogar ganz anfgehoben 
sein kann, wie dies znerst Hepp nacbgewiesen bat und ich fttr 
meinen Fall bestatigen muss. Damit hangt dann wobl unmittelbar 
zusammen, dass der erkrankte Muskel aucb vom Nerven aus, selbst 
wenn dieser an sich normal ist, nicht mebr in Contraction versetzt 
werden kann. Die einfache quantitative Herabsetzung der elektri¬ 
schen Muskelerregbarkeit bei der Polymyositis entspricbt dem gleicben 
Verhalten bei der tricbinOsen Muskelentztlndung, wie es namentlich 
durch die Untersuchungen von Nonne 1 ) und H6pfner festgestellt 
ist. Wahrscheinlich wird man bei ktinftigen genauen elektrischen 
Untersuchungen aucb qualitative Zuckungs&nderungen der Muskeln 
in den frtiheren Stadien der Polymyositis finden. 

Ueber das Vorkommen starkerer Gehirnerscheinungen, wie 
sie z. B. im Beginne der multiplen Neuritis nicbt selten sind, ist bis- 
her nichts bekannt Das Bewusstsein der Kranken mit Polymyositis 
blieb in den bisher beobachteten Fallen ungetrtlbt und auch alle 
sonstigen Zeicben einer starkeren Betheiligung des Hims fehlten voll- 
kommen. Nur in den acut verlaufenden Fallen klagten die Kranken 
Uber etwas Kopfscbmerz und Schwindel. Auch Scblaflosig- 
keit, deren Entstehnng freilich vielleicht nur von den beftigen 
Schmerzen abhangt, verdient hervorgehoben zu werden, zumal dieses 
Symptom auch fUr die Trichinosis als charakteristiscb gilt. 

Wenden wir uns jetzt dem Verhalten der tibrigen Organe bei 
der Polymyositis zn, so verdient zunachst die Betheiligung der 
Schleimhaut in der Mund- und Racbenbbhle unsere Auf- 
merksamkeit. Scbon in dem Potain’schen Fall wird erwahnt, dass 
wahrend der Krankheit wiederholte „Anginen“ auftraten; in dem 
Falle von Hepp bestand wenigstens beim Beginn des Leidens eine 
deutlicbe Angina. Besonders stark in den Vordergrund trat aber die 
Schleimhauterkrankung bei meinem Patienten, bei welcbem fast wah¬ 
rend der ganzen Krankheit die qualenden Erscheinungen einer beftigen 


1) Zeitschrift for klinische Medicin. Bd. XV. S. 469. 
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Stomatitis (Foetor ex ore, Salivation, Schmerzen beim Sprechen 
und Kauen) mit begleitender geringerer Angina vorhanden waren. 
Wie diese Complication aufzafassen sei, l&sst sich freilich zur Zeit 
noch nicbt sicher sagen. Dass es sich nur um eine Zufhlligkeit handelt, 
i8t mir nicht wahrscheinlich. Eher wUrde ich an eine Analogie der 
Schleimhautaffection mit den entziindlichen Zustanden in der ftusseren 
Haut (s. o.) denken; doch mlisste zur Sicherung dieser Annahme erst 
noch der genanere Nachweis einer Erkrankung der unter der Schleim- 
haut gelegenen Musculatur erbracht werden. Zuweilen kdnnte es sich 
auch um ahnliche katarrhalische EntzUndungen handeln, wie sie bei 
allgemeinen Infectionskrankheiten bkufig genug auftreten. In Bezog 
auf die mehrfach bei Kranken mit Polymyositis erwahnte vermehrte 
Salivation muss noch bemerkt werden, dass dieselbe zuweilen 
auch nur die Folge der eingetretenen Schluckbehinderung ist. 

Die iibrigen inneren Organe betheiligen sich unmittelbar nur 
in geringem Grade an der Erkrankung. Am meisten beach tens werth 
ist wohl das Verhalten der Milz, welche in den acut verlaufenden 
Fallen meist eine deutliche Anschwellung zeigt. Unverricht fand 
dieselbe bei der Section „ziemlich betrachtlieh geschwollen, mit sehr 
blutreicher, weicher, dunkelbraunrother Pulpa u . Ebenso wird in dem 
Hepp'schen Falle und in meiner eigenen oben mitgetheilten Beob- 
achtung die Vergrdsserung der Milz im Sectionsbericht besonders 
hervorgehoben. Wagner fand bei der Autopsie die Milz zwar nur 
mittelgross, aber die „Pulpa blutreich“. Bei dem acut, aber gtinstig 
verlaufenden Fall Pie bn's war die starke Milzschwellung auch am 
Krankenbett durch die Palpation aufs Deutlichste nachweisbar. 

Hiernach kann es nicht zweifelhaft sein, dass die Milzschwellung 
eine charakteristische Erscheinung bei der acuten Polymyositis ist, 
und es braucht nicht naher hervorgehoben zu werden, in weicher 
Weise dieser Umstand ftlr die Auffassung des ganzen Krankheits- 
processes verwerthet werden kbnnte. In den mehr chronisch ver¬ 
laufenden Fallen (Ldwenfeld, Prinzing) war eine Vergrbsserung 
der Milz gar nicht oder nur unsicber festzustellen. 

Ueber eine Betheiligung der Nieren wird in den bisher ver- 
bfFentlichten Beobachtungen nichts angegeben. Ich selbst fand in 
den letzten Tagen der Krankheit einen geringen Eiweissgehalt 
des Hams. Eine besondere Bedeutung kommt diesem Befunde 
jedenfalls nicht zu, da es sich nur um eine leichte sogenannte „febrile 
Albuminurie“ handelte. 

Von der grossten Wichtigkeit ftir den gesammten Verlauf der 
Polymyositis sind die Erkrankungen der Respirationsorgane, 
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welche aber zweifellos nicht zu dem ursprtlnglichen Krankheitsprocess 
gehbren, sondern rein complicatorische secundare Affectionen sind. 
Wie schon frtiher erwahnt, liegen gerade bei der Polymyositis haufig 
zablreiche Momente vor, welche fast mit Nothwendigkeit zur Ent- 
stehung secundarer Bronchitis und Pneumonie ftihren. Sehen wir 
von einer schwereren Erkrankung der Mundhbhle und des Rachens 
ab, wie sie bisber nur einmal yon uns beobachtet ist, so sind es vor 
Allem die durch die Muskelerkrankung unmittelbar bedingten Sto- 
rungen des Schlingactes und der Respiration, welche schliess- 
lich fast sicher zum Eindringen reichlicher Mengen von Entztlndungs- 
erregern in die Luftwege Anlass geben. Infolge der muscularen 
Lahmung des weichen Gaumens und des Pharynx kommt es zu bau- 
figem „Verschlucken“ der Kranken. Schleim- und Speisetheilcben 
gelangen in den Kehlkopf und werden weiter aspirirt. Sind die 
Respirationsmuskeln selbst erkrankt, so wird durch die Unmbglich- 
keit ausreichender Athembewegungen und kraftiger Hustenstbsse das 
Auftreten von Bronchitis und Bronchopneumonien noch rnehr 
erleichtert. Gerade diese Processe, auf deren mbgliche weitere Ent- 
wicklung (Gangran, Pleuritis u. A.) wir bier nicht naher einzugehen 
brauchen, werden in den acuten Fallen haufig zur unmittelbaren 
Todesursache, wie dies aus fast alien Krankengeschichten sicher 
hervorgeht. 

Es ertlbrigt uns noch, der Allgemeinerscheinungen, ins- 
besondere des Fiebers, kurz zu gedenken. Dass die Krankheit, 
auch wenn sie ohne besondere Complicationen verlauft, zu nicht un- 
erheblichem Fieber flihren kann, lehrt insbesondere die Beobachtung 
Plehn’s. Trotz des verhaltnissmassig kurzen, gilnstig endenden 
Krankheitsverlaufs betrug die Eigenwarme 38,9—39,5°. Auch in 
den anderen acuten Fallen war stets Fieber vorhanden. Allein es 
ist nicht immer leicht, die Abhangigkeit des Fiebers von begleitenden 
Processen (Tuberculose, Pneumonie) auszuschliessen. Die mehrfach 
beobachteten, ziemlich hohen Temperaturen (in meinem Falle 40,7 °) 
kurz vor dem Tode sind wahrscheinlich stets auf die secundare 
Lungenerkrankung zu beziehen. Die Pulsfrequenz ist bei der 
Polymyositis in der Regel nicht unbetrachtlich erhoht; 100—120Schlage 
in der Minute wurden wiederholt beobachtet. 

Dass der allgemeine Krankheitsverlauf der Polymyositis 
sehr betrachtliche Verschiedenheiten darbieten kann, musste schon 
bei der Besprechung der einzelnen Symptome wiederholt angedeutet 
werden. Wichtig in klinischer Hinsicht ist vor Allem einmal die 
Unterscheidung der acut und der chronisch verlaufenden Falle, 
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sodann der schweren Falle mit tbdtlichem Ausgang and der 
leichteren Fall© mit eintretender Heilung. Die ktirzeste Krank¬ 
heitsdauer beobacbtete Plehn, dessen Kranker schon nach 12 Tagea 
geheilt entlassen werden konnte. Bei der Patientin Unverricht's 
(in dessen zweiter Beobachtang) daaerten die ausgesprochenen Krank- 
heitserscheinungen etwa 14 Tage, dann folgten freilich noch mehrere 
Wochen hindurch gewisse Nachwehen der Krankheit, weiche schliess- 
lich aber docb einer vttlligen Genesung Platz machten. Dies sind 
ttberhaupt die beiden einzigen bisher bekannten Falle mit gttnstigem 
Ausgang. 

Nimmt die Krankheit einen schlimmen Verlauf, so kann der Tod 
nach den bisherigen Beobachtungen schon nach 3 Wochen (Wagner's 
erste frtlhere Beobachtung *)), oder, wie in den von mir und von Un- 
verricht beobachteten Fallen, nach 5—6 Wochen eintreten. Eine 
etwas lUngere Krankheitsdauer (2—3 Monate) bestand in dem anderen 
Falle Wagner's (2 Monate), ferner in den von Hepp (2 3 /4 Monate) 
nnd Prinzing(5 Monate) mitgetheilten Beobachtungen. Die letzteren 
bilden schon den Uebergang zu der ganz chronisch verlaufenden 
Form der Polymyositis, ftir weiche in der Mittheilung Lttwenfeld's 
(Krankheitsdauer 1 Jahr 5 Monate) das bis jetzt beste Beispiel vor- 
liegt. Hierbei ist dann der gesammte Krankheitsverlauf kein gleich- 
massig fortschreitender, sondern setzt sich aus mebrfachen Perioden 
der Besserung und neu eintretender Verschlimmerung zusammen. Dass 
alle soeben kurz erw&hnten Verschiedenheiten bei der Prognose 
des einzelnen Falles in Betracht gezogen werden mtlssen, brauche ich 
nicbt naher zu erbrtern. Eine wesentliche Beeinflussung des ge- 
sammten Krankheitsverlaufs durch therapeutische Maassregeln 
liegt nicht in unserer Macbt. Die bisher bei der Polymyositis an- 
gewandten Verordnungen (Salicylsaure, Antipyrin, Massage u. dgl.) 
konnten den Kranken hbchstens eine gewisse Erleichterung von ihren 
Beschwerden verscbaffen. 

Die Diagnose der Polymyositis dttrfte zwar, wenn die Auf- 
merksamkeit ttberhaupt erst einmal auf das Vorkommen der Krank¬ 
heit gelenkt ist, im Allgemeinen leicht sein; doch wird die sichere 
Ausschliessung ahnlicher oder vielleicht verwandter Krankheitsfor- 
men stets gewisse Schwierigkeiten machen. Unter den ahnlichen 
Krankheitszustanden ist zweifellos die Trichinosis an erster Stelle 
zu nennen, was sich bei der grossen Uebereinstimmung der anatomi- 
schen Veranderungen leicht erkiart. Fast alle bisherigen Beobachter 
haben daher zu Lebzeiten ihrer Kranken auch an die Mttglichkeit 

1) Archiv der Heilkunde. 1863. 
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einer Trichineninvasion gedacbt, und Hepp hat, wie erwahnt, seine 
Beobachtung sogar unter der Bezeichnung „Pseudotrichinosis u 
verbflfentlicht. Vollkommen Ausschlag gebende symptomatische 
Unterschiede zwischen der Trichinose und der prim&ren Polymyositis 
wtisste ich kaum anzugeben. Doch wird man im Allgemeinen wohl 
bebaupten kbnnen, dass auffallend Starke gastrische und nament- 
lich intestinale Erscheinungen, frtlhzeitiges Auftreten von 6e- 
sichtsbdem und von Schmerzen in derGegend derAugen-, Kau- 
und Kehlkopfmuskeln mehr ftlr Trichinosis, als flir primare 
Polymyositis charakteristisch sind. Im Uebrigen ist aber gerade die 
grosse symptomatische Uebereinstimmung beider Krankheiten auch in 
ihren Nebenerscheinungen (Oedeme, HautausschlUge, vermehrte 
Schweissbildung) von nicht geringem pathologischen Interesse. Maas- 
gebender, als das Symptomenbild der Krankheit, wird nattirlich stets 
die Aetiologie sein. Auf welche Verhaltnisse es hier besonders 
ankommt, braucht nicht naher ausgefUhrt zu werden. 

Kann die Mtfglichkeit einer Trichineneinwanderung ausgeschlos- 
sen werden, so wird meines Erachtens die Hauptschwierigkeit stets in 
der Unterscheidung zwischen der Polyneuritis und der Polymyo¬ 
sitis liegen. Fttr letztere Krankheit wUrde vorzugsweise die haupt- 
sachlich auf die Mu skein selbst localisirte Schmerzhaftigkeit, das 
Auftreten starkerer Oedeme, die auffallendere Betheiligung derHaut 
an dem entztindlichen Processe sprechen, fllr multiple Neuritis da- 
gegen ausser dem vorzugsweise in den Nervenstammen gelegenen Sitze 
der Schmerzen vor Allem deutlicbe Sensibilitatssttfrungen und 
vielleicht auch der frtiher und leichter zu erbringende Nachweis elek- 
trischer Entartungsreaction. Wenigstens ware es nicht unver- 
standlich, dass die intensive primare Erkrankung der Muskeln bei 
echter Myositis eher zur Abnahme und zu vblligem Erlbschen der 
Erregbarkeit, die secondare Muskelaffection bei primarer Neuritis da- 
gegen leichter zu ausgesprochenen qualitativen Veranderungen der 
Erregbarkeit fuhrt. Hierin kbnnte man sogar eine gewisse Analogie 
mit den entsprechenden Verhaltnissen bei den chronischen primaren 
und secundaren Myopathien erblicken. 

Was die strenge Unterscheidung zwischen multipler Neuritis und 
Polymyositis freilich noch lange erschweren wird, hangt mit der in 
Betracht zu ziehenden Moglichkeit einer inneren Verwandtschaft der 
beiden Krankheiten zusammen. Wir werden am Schlusse unseres 
Anfsatzes, bei der Besprechung der allgemein-pathologischen Auffas- 
sung von dem Wesen der Polymyositis, auf diesen Punkt noch ein- 
mal zurttckkommen mtissen. 
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Zuvor aber ist es nothweDdig, uns mit den anatomischen Ver- 
anderungen der Krankheit noch etwas naher zu beschaftigen; denn 
diese allein sind es, welche bis jetzt zur Grundlage unserer Anschauun- 
gen liber das Wesen der Polymyositis genommen werden mtissen. 

Genauere anatomische Untersuchungen liegen vor in 4 Fallen 
(von Unverricht, Wagner, Hepp und von mir). Trotz man- 
cher Abweichungen im Einzelnen stimmen dieselben doch in alien 
Hauptsacben durcbaus tiberein. In den beiden erstgenannten Fallen 
war schon das makroskopische Aussehen der am starksten er- 
krankten Mnskeln sehr anffallend, bei meinem Kranken batten da- 
gegen die hochgradigen Verandernngen ohne genauere Untersuchung 
leicht tiberseben werden konnen. Zuweilen, aber keineswegs immer, 
erscheint der kranke Muskel im Ganzen gescbwollen. Sein Aus¬ 
sehen kann ein deutlich fleckiges sein, indem blasse, hellgraue 
Stellen mit dunkeln, braunrothen Stellen abwechseln. Letztere sind 
durch Blutungen bedingt, wie sie Unverricht und Hepp in 
reichlicher Menge fanden, wabrend Wagner sie fast ganz, ich selbst 
ganz vermi8Ste. Offenbar spricht sich hierin kein grundsatzlicher, 
sondern nur ein gradueller Unterschied aus. Die hellgraue Vertar 
bung berubt wohl vorzugsweise auf den Verandernngen der Muskel¬ 
fasern. Sehr auffallend ist oft die trockene mtirbe Beschaffenheit des 
Muskels, womit seine leichte Zerreisslichkeit zusammenhangt. Bei 
dem Kranken Hep p's schien sogar schon zu Lebzeiten eine Ruptur 
im Rectus abdominis entstanden zu sein. 

Einen tieferen Einblick in die Art und die Ausdehnung der Er- 
krankung giebt uns erst die mikroskopische Untersuchung. 
Sie zeigt uns, dass sowobl an den Muskelfasern selbst, als auch im 
interstitiellen Gewebe die starksten Veranderungen vor sich gehen. 
Erstere entsprechen den degenerativen Processen, wie wir sie 
in gleicher oder ahnlicher Art bei fast alien Erkrankungen beob- 
achten, an denen das Muskelgewebe selbst Uberhaupt betheiligt ist. 
Sie haben offenbar nichts eigentlich Specifiscbes, sondern sind nur 
der anatomische Ausdruck des sich einleitenden Untergangs der 
Muskelfasern, durch welche Ursachen im Einzelnen derselbe auch 
bedingt sei. NatUrlich kann aber dieser Untergang in seinen ver- 
schiedenen Stadien und Formen die mannigfachsten Bilder zeigen. 
Bei der Polymyositis handelt es sich am haufigsten um Verlust der 
Querstreifung, kornige Trlibung, „5demaU)se“ (Wagner) oder „hyaline“ 
und „wacbsige“ Entartung. Letztere Formen der Degeneration fand 
Hepp vorherrschend, wahrend er die „kbrnige Trttbung“ vermisste. 
Unverricht, Wagner und ich fanden aber kOrnige Trtibung an 
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zahlreichen Fasern, wobei ich durch Osmiumfarbung noch besonders 
feststellen konnte, dass es sich wenigstens in meinem Falle nicht 
nm eine fettige Degeneration handelte. Vacuolenbildung in den 
Muskelfasern beschrieb schon Wagner. Auch ich fand dieselbe in 
zahlreichen Prkparaten. 

Fast noch wichtiger und charakteristischer, als die degenerativen 
Vorg&nge an den Muskelfasern, scheinen mir die Veranderungen des 
interstitiellen Gewebes 1 ) zu sein, weil diese von so unzweifel- 
haft acut-entztindlicher Natur siud, dass hierdurch allein die 
Natur der Erkrankung als einer prim&ren acuten Myositis erwiesen 
wird. Soweit mir bekannt ist, finden sich bei den gewohnlichen 
secundaren parenchymatbsen Degenerationen des Muskels niemals 
diese zahlreichen Herde ausgewanderter Leukocyten, zum Theil noch 
nnmittelbar in der Umgebung der hyper&mischen Gefasse. Auch die 
wiederholt beobachteten Hamorrhagien hangen wohl sicher mit der 
entztindlichen Gef&ssveranderung zusammen und entsprechen voll- 
kommen den Blutungen bei den sonstigen analogen Formen „h&mor- 
rhagischer Entz(indung“. Sehr bemerkenswerth ist es aber, dass die 
Entztindung bei der acuten Polymyositis niemals mit der Nei- 
gung zur eitrigenEinscbmelzung des Gewebes verbunden 
ist, was offenbar mit der besonderen Natur der Entztindungserreger 
zusammenh&ngt. 

Zu erw&hnen ist endlich noch die starke Vermehrung der 
Muskelkerne, welche vielleicht zum Theil schon zu den regenera- 
tiven Bestrebungen des Organismus zu rechnen ist. Weiter fort- 
geschritteneeigenthtimliche regenerativeVorg&ngein denMuskeln 
hat Wagner in seinem Falle beobachtet. Es braucbt nicht aufzufallen, 
dass derartige Veranderungen nicht stets in gleicher Weise beobachtet 
sind; denn in einigen Fallen trat der Tod auf der Hbhe der Krank- 
heit ein, wahrend andererseits, z. B. gerade bei der Wagner’schen 
Patientin, in der Zeit vor dem Tode eine entschiedene Besserung in 
dem Verhalten der erkrankten Muskeln beobachtet wurde. Derartige 
Unterschiede in dem klinischen Verhalten werden sich wahrscbeinlich 
auch in den anatomischen Ver&nderungen aussprechen. 

Von nicht geringer Bedeutung fllr die Auffassung des gesammten 
polymyositischen Processes ist die Art der Ausdehnung desselben 
fiber die Gesammtmusculatur des Kbrpers. Meist hat sich in den 

1) WennHeppin seinem Fall nur geringe interstitielle Ver&nderungen fand, 
so erkl&rt sich dieser Gegensatz zu anderen Beobachtungen vielleicht durch den 
Umstand, dass dieser Autor, wie es scheint, vorzugsweise nur frisches Gewebe, 
nicht aber gehartete und gefkrbte Pr&parate untersucht hat. 
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bisherigen Beobachtungen gezeigt, dass gewisse Muskelgruppen starker 
von der Erkrankung befallen werden, als andere. Erwkhnung verdient 
besonders die llbereinstimmende Angabe, dass an den nnteren Extremi- 
taten die Muskeln an der Hinterfl&che, namentlicb die Gastrocnemii, 
weit geringere Veranderungen zeigten, als die Muskeln an der Streck- 
seite. An den Armen fanden umgekebrt Unverricht und ich ge- 
rade den Triceps verhkltnissmassig wenig afficirt. Von einigen 
Muskeln (Zwerchfell, Augenmuskeln) wird zuweilen besonders an- 
geflihrt, dass sie unver&ndert waren. Im Allgemeinen kann man aber 
sicher annehmen, dass mit wenigen Ausnabmen in alien schweren 
Fallen fast die gesammte KOrpermusculatur, wenn auch nicht 
durcbweg in gleichem Maasse, an der Erkrankung Theil nimmt. Die 
Unterschiede, wie sie in den Sectionsbefunden hervorgehoben werden, 
beziehen sicb vorzugsweise auf das makroskopische Verhalten 
der Muskeln, und scbon Wagner weist besonders darauf hin, dass 
er auch in solchen Muskeln, welche dem blossen Auge vbllig un- 
verandert erschienen, mikroskopisch die deutlichsten degenerativen 
und entzlindlichen Vorg&nge nacbweisen konnte. Diese Angabe kann 
ich nach dem von mir selbst Beobachteten vdllig bestatigen. Bei 
meinem Kranken waren liberhaupt grbbere Veranderungen der Muscu- 
latur nur wenig vorhanden. Und trotzdem warden in alien den zahl- 
reichen Muskelsttickchen aus alien nur mbglichen KOrpergegenden 
tiberall die gleichen Veranderungen in stkrkerem oder geringerem 
Grade gefunden, so dass ich wenigstens in Bezug auf meinen Fall 
bestimmt von einer Erkrankung fast der gesammten Kbrpermusculatur 
sprechen kann. 

Ich betone diesen Punkt besonders deshalb, weil er bei den 
Ueberlegungen liber die Aetiologie der Polymyositis, so weit solche 
bis jetzt liberhaupt mbglich sind, Berticksichtigung finden muss. Der 
erste Gedanke, welcher hierbei in Betracht gezogen werden muss, 
ist nattirlick der an eine Infection des Korpers. Bekanntlich hat 
schon L. Pfeiffer l ) die Vermuthung einer Infection als Ursache der 
Polymyositis ausgesprochen, und zwar weist dieser Forscher ins- 
besondere auf die Mbglichkeit einer Gregarinen-Invasion hin, 
weil bei Thieren infolge von Gregarinen-Einwanderung myositische 
Erkrankungen beobachtet worden sind. Es versteht sich von selbst, 
dass diesem Punkte ktinttig noch besondere Aufmerksamkeit ge- 
schenkt werden muss. Doch mochte ich immerhin nicht unerwahnt 
lassen, dass ich auf Anregung des Herrn Geh. Rath Pfeiffer 

1) Zeitschrift fttr Hygiene. Bd. IV. 1888. S. 402 fif. 
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zahlreiche aufbewahrte Muskelstllckcben von meinem Kranken in 
dieser Hinsicht noch nachtraglich untersuchte, obne etwas in diesem 
Sinne zu Deutendes finden zu konnen. Pfeiffer selbst konnte in 
einem tibersandten Muskelsttlckchen ebenfalls keine sicberen Grega- 
rinen nachweisen. Somit ist also die Annabme einer Gregarinosis 
als Ursacbe der acnten Polymyositis mindestens zur Zeit nocb vbllig 
unerwiesen. Sei nun aber der vielleicht vorauszusetzende Infections- 
erreger welcher Art auch immer, jedenfalls muss bei der fast all- 
gemeinen diffusen Muskelerkrankung die Frage entstehen, ob 
eine derartige Erkrankung wirklich unmittelbar durch die ttrtliche 
Anwesenheit der Infectionserreger selbst hervorgerufen werden kbnne 
oder ob es nicht wahrscheinlicher sei, dass eine derartige Erkrankung 
eher durch die Einwirkung im Blute gelbster und somit durch den 
Kreislauf alien Geweben (von denen in diesem Falle aber nattirlich 
nur das Muskelgewebe angreifbar ware) zugefiihrter Toxine ent- 
stehe. Auf eine ndhere Erbrterung dieser Frage will ich noch gar 
nicht eingehen. Nur hervorheben mbchte ich, dass in Bezug auf die 
multiple Neuritis l ) neuerdings wiederholt ganz ahnliche Erwkgungen 
angestellt worden sind. 

Damit batten wir uns auch der Frage nach den Beziehungen 
der acuten Polymyositis zur acuten Polyneuritis wiederum ge- 
nahert. Wie viele Aehnlichkeiten beide Krankheiten in klinischer 
Hinsicht darbieten, ist schon oben erwahnt worden. Da nun Muskel 
und Nerv auch in anatomischer und physiologischer Beziehung aufs 
Engste verbunden sind, ware es in der That verstandlich, wenn man 
auch nahere atiologische Beziehungen zwischen der Polymyositis und 
der Polyneuritis auffinden konnte. Diese Annahme wird urn so 
wahrscheinlicher durch die interessanten Angaben Senator's 2 ), 
welcher bei echter multipier Neuritis unzweifelhafte interstitiell- 
entztlndliche Veranderungen in den Muskeln fand, Veranderungen, 
welche gewiss nicht secundarer Natur waren, sondern auf eine selb- 
standige Mitbetheiligung der Muskeln an der Gesammterkrankung 
hinwiesen. Senator spricht daher schon selbst die Vermuthung aus, 
dass der Krankheitsprocess der multiplen Neuritis sich zuweilen auch 
vorzugsweise in den Muskeln localisiren und hierdurch gewisse, 
in klinischer Hinsicht etwas abweichende Formen der acuten Muskel- 
lahmung hervorrufen kbnne. Ftlr die echte Polymyositis acuta, von 
welcher in diesen Blattern die Rede war, weist er zwar den Gedanken 

1) Vgl. hieriiber auch die Arbeit von Rosenheim. Arcbiv fllr Psychiatric 
und Nervenkrankheiten. Bd. XVIII. 1887. S. 803. 

2) Zeitschrift ftir klinische Medicin. Bd. XV. 1888. S. 61 ff. 
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an eine Verwandtschaft mit der Polyneuritis zurtick, und auch wir 
mtissen zugeben, dass man sich nicht zu voreilig zur Annahme einer 
engeren Verbindung beider Krankheiten verleiten lassen soli, welche 
sich bisher doch nur auf gewisse kussere Aebnlicbkeiten stiitzen 
kann. Immerbin werden die beiden Krankheiten gewiss auch noch 
in Zukunft oft gemeinsam genannt werden und ahnliche Erbrterungen, 
wie die obige, tlber ihr Verhaltniss zu einander herausfordern. 

Von Wichtigkeit wird es in Zukunft auch sein, die in Rede 
stehende primare Polymyositis von anderen acuten Muskelerkrankungen 
scharf abzugrenzen. 

In erster Linie wird man nattirlich die echte primdre Polymyo¬ 
sitis von den secundar en Muskelveranderungen abtrennen mtissen, 
welche im Anschluss an andersartige Krankheiten auftreten. In Be- 
treff der bios degenerativen secundaren Vorgange in den Muskeln hat 
diese Trennung keine Schwierigkeit. Anders aber steht es mit den 
echt entztindlichen secundaren Polymyositiden, wie sie nach acuten 
Infectionskrankheiten, bis jetzt insbesondere nach Puerperal- 
erkrankungen (Watzold 1 )) beschrieben worden sind. Ob diese 
mit der gleichartigen primaren Erkrankung atiologisch verwandt oder 
nur durch die gleichen anatomischen Veranderungen mit einander 
verbunden sind, Tasst sich zur Zeit noch gar nicht entscheiden. Offen- 
bar besteht hier ein ahnliches Verhalten, wie bei der Polyneuritis, 
welche ebenfalls einerseits als primare Krankheit und andererseits 
als ziemlich haufige Nachkrankheit bei sehr verschiedenen acuten 
Infectionskrankheiten auftritt. Am wabrscbeinlichsten erklaren sich 
alle diese Verhaltnisse durch die schon oben angedeutete Annahme, 
dass eben unter den verschiedensten Umstanden im Kbrper Toxine 
entstehen kbnnen, welche auf Nerven-, resp. Muskelfasern zerstbrend 
einwirken. 

Ferner erscheint es mir schon jetzt unzweifelhaft, dass gewisse 
nicht gerade haufig vorkommende Formen acuter Myositis, welche 
meist auf eine Muskelgruppe beschrankt bleiben und die aus- 
gesprochene Tendenz zum Uebergang in Eiterung zeigen, mit 
der Polymyositis nichts zu thun haben. Die Unterschiede liegen so 
auf der Hand, dass sie keiner naheren Erbrterung bediirfen. 

Endlich mbchte ich aber hier zum Schluss auch noch auf eine 
andere Form acuter Muskelerkrankung hinweisen, von welcher ich 
einmal einen charakteristischen, mich sehr interessirenden Fall be- 
obachtet habe. Es handelte sich um eine acute, mit geringem Fieber 


1) Deutsche medicioische Wochenschrift 1888. Nr. 27. 
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yerbundene entztindliche, selir schmerzhafte Schwellung der Muscu- 
latur an beiden Beinen bei einem Manne, welcber in der letzten 
Zeit vor der Krankheit ganz ungewbhnliche Anstrengungen beim 
Pedal spiel auf der Orgel (6—8 Stunden taglich) durchzumachen 
batte. In diesem Falle schien mir die Ueberanstrengung der Muskeln 
entschieden das am meisten maassgebende urs&chliche Moment zn 
sein. Wenn ich nicht irre, erzkhlte mein verstorbener Lehrer Wagner 
in Leipzig mir einmal von khnlichen Erkrankungen bei Theater- 
bediensteten, welcbe darch abwechselndes Heben nnd Senken des 
Kdrpers Stunden lang ktlnstliche Meereswellen an einer tiber ihren 
Ktfpfen ausgespannten Leinwand zur Darstellung bringen mussten! 
Es liegt auf der Hand, dass derartige durch Ueberanstrengung 
der Muskeln hervorgerufene acute Myositiden ebenfalls von der 
prim&ren Polymyositis grundsktzlicb zu scbeiden sind. 


Dentsolie Zeitachr. f. Nerrooheilkande. I. B<L 
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XX. 

Casnistische Beitrage zur Hysteria virilis. 

Aqs der mediciniachen Elinik des Herm Prof. Eichborst in 

Zurich. 

Von 

Dr. med. Gottfried Lench, 

gewea. Secundararit der med. Klinik. 

Im 8trengen Sinne des Wortes genommen ist der Ausdruck 
„Hysteria virilis* 1 sinnlos, da er andeutet, dass eine nothwendige 
Bedingung zur Entstehung dieser Krankheit die Anwesenheit eines 
Uterus, einer vorigc r, sei. Iufolge dessen hat es auch nicht an Ver- 
suchen gefehlt, diesen Ausdruck aus der klinischen Terminologie zu 
eliminiren und durch einen passenderen zu ersetzen; so hat beispiels- 
weise Lanoaille de Lach^se 1 ) vorgeschlagen, die Hysteric der 
Manner mit dem Namen Taraxis zu belegen, worunter das Gegen- 
theil der Ataraxia (Seelenruhe) der alten Griechen zu verstehen 
ware. Allein der Name Hysteria virilis hat sich in der klinischen 
Terminologie bereits so sehr eingebflrgert, dass alle derartigen Ver- 
suche, ihn aus derselben zu streichen, fehlschlagen werden. 

Die zutreffendste Antwort auf die Frage, was man unter dem 
Begriffe Hysterie heutzutage verstehe, scheint uns bis jetzt Mb bins 2 ) 
geliefert zu haben, der als hysterisch alle diejenigen krankhaften 
Veranderungen des Kbrpers bezeichnet, welche durch Vorstellungen 
verursacht werden. Allein auch diese Definition lasst noch zu wtinschen 
tlbrig, da auch sie noch nicht einen ganz freien Einblick in das 
Wesen der Hysterie, die bis heute noch immer als die rathsel- 
hafte Neurose par excellence bezeichnet werden muss, zu gewahren 
vermag. Allein Zweck dieser Arbeit kann es nicht sein, den un- 
durchdringlichen Schieier, der auf der Hysterie liegt, zu zerreissen; 
eine solche Riesenarbeit trauen wir uns nicht zu. Je genauer und 

1) Schmidt’s Jahrbb. 1886. Bd. CCIX. S. 218. 

2) Centralblatt fQr die medicinische Wissenschaften. 1888. S. 632. 


Digitized by ^ooQte 



Casuistische Beitr&ge znr Hysteria ririlis. 


507 


sicherer die Symptome einer Krankheit bekannt sind, um so eher 
steht zu hoffen, einen vollen Einblick in das Wesen dieser Krank¬ 
heit gewinnen zn kttnnen. Sind endlicb einmal a lie Erscheinungs- 
formen der Hysterie durch mtihsame Arbeit zusammengetragen, fthnlich 
wie bei einem fertigen Bane ein Stein sich auf den anderen anfbant, 
dann wird auch die Erkenntniss des Wesens dieser Krankheit nicht 
mehr lange auf sich warten lassen, dann wird sie fflr nns nichts 
R&thselhaftes mehr an sich haben. Nnr von dieser Erwkgung aus- 
gebend haben wir es gewagt, zu dem Vielen, ja fast Unendlichen, 
das bereits ttber Hysterie geschrieben wurde, noch ein Mehr hinzu- 
zuf&gen. 

Pall 1. Jacob Weiss, 25 Jahre alt, Landwirth. 

Anamne8e: Heredit&re Belastung ist nicht vorhanden. Patient hat 
schon einige Male fUr einen oder mehrere Tage an Retentio urinae ge- 
litten, so dass der Harn mit dem Katheter entleert werden musste. 

Status: Mittelgrosser, kr&ftiger Mann mit guter Musculatur. Wegen 
des Unvermdgens, spontan zu uriniren, liess sich Patient auf die Klinik 
aufnehmen, wo er w&hrend 3 Tagen 2mal t&glich katheterisirt werden 
musste. Eine Strictur an der Urethra liess sich nicht nachweisen, eben- 
sowenig ein anderer objectiver Befund, ausser dass das Benehmen des 
Kranken w&hrend des ganzen Spitalaufenthalts etwas Theatralisches an 
sich hatte. 

Fall 11. Albert Thommen, 13 Jahre alt, Schfiler. 

Anamnese: Keine heredit&re Belastung. In frtthester Jugend Ma- 
sern. — Seit 3 Wochen bef&llt den Patienten in unregelmftssigen Inter- 
vallen und oft bis zu 3 Stunden andauernd ein eigenthtimliches Geftthl 
von Engigkeit, das vom Magen zum Halse aufsteigt. Schluck- 
beschwerden, schnelle Athmung und beschleunigte Herzbewegung folgen 
diesem Anfall, ebenso Erscheinungen von Schwindel. Dazu beobachtete 
die Umgebung, dass Patient w&hrend dieser Anfftlle oft gri- 
massenartige Verzerrungen seines Gesichtes zeigte. 

Statu8: Ziemlich krftftig entwickelter Junge, ohne objectiven Be¬ 
fund. Die subjectiven Beschwerden beziehen sich auf hie und da auf- 
tretende Dyspnoe und Kratzen im Halse. Die in der Anamnese angegebenen 
Anf&lle konnten im Spital nie constatirt werden. 

Fall UK Heinrich Streuli, 14 Jahre alt, Schuler. 

Anamnese: Der Junge, dessen Vater geisteskrank ist, war 
immer ein schlechter Schuler, sonst aber ein gut gearteter Knabe. Im 
December 1887 trank Patient einmal mit einem Freunde ca. 1—l 1 /* Liter 
Wein und stUrzte dann beim Verlassen der Wirthscbaft bewusstlos zu 
Boden. In diesem Zustande konnten Nadeln tief in die Weichtheile ein- 
gestochen werden, ohne dass der Junge hierauf reagirte. Auf diesen An¬ 
fall folgte ein 4 Wochen dauerndes freies Intervall; seither aber tritt 
Tag fUr Tag ein Anfall ein. 

33* 
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Status: Fttr sein Alter ziemlich kraftiger Knabe, der bei der Auf- 
nahme folgenden Befund zeigt: Patient liegt rubig athmend mit gescblossenen 
Augen da; bie und da treten clonische Zuckungen in beiden Armen ein. 
Ganz pldtzlich wird die Athmung keuchend und beschleunigt. Als man 
versucht, gewaltsam die Augen zu dffnen, kneift er die Lider stark zu- 
sammen. Bei Kneifen in die Beine reagirt Patient, auf Anrufen aber nicht. 
Dagegen schlagt er beim Bespritztwerden mit kaltem Wasser die Angen 
anf und giebt mit apboniscber Stimme auf an ihn gestellte Fragen Aus- 
kunft. Als man ihn dann etwas anschreit, lant zu sprechen, gelingt dies 
obne Weiteres. Zahneindrtlcke finden sicb keine an der Zunge. — W&h- 
rend der Untersuchung fahrt Patient pldtzlich zusammen und schliesst die 
Augen wieder; als man ihn aber auffordert, diese Dummheiten zu l&ssen, 
Offnet er sie ohne Weiteres wieder. Die subjectiven Klagen beziehen 
sich auf Schwindel und Kopfweh. 

Wahrend der nkcbsten 2 Tage hat Patient mehrere den oben be- 
schriebenen analoge Anfalle; von da an werden sie prompt coupirt durch 
Aufschfltten von kaltem Wasser auf den Kopf, nachdem dem Patient vor- 
her gesagt worden war, dass diese Procedur ihn heilen werde. 

Fall 1Y. Albert Spdrri, 26 Jahre alt, Spinner. 

Anamnese: Keine erbliche Belastung. Vor 3 Jahren Gelenkrheu- 
matismus, vor 2 Jahren starke Durchn&ssuug mit nachfolgen- 
der Heiserkeit. 

Status: Mittelgrosser, gracil gebauter Mann von schlechter Ern&h- 
rung. Patient spricht vollstftndig aphonisch, hustet dagegen laut und 
bellend. Die laryngoskopische Untersuchung ergiebt vollstandig freie Be- 
weglichkeit der Stimmbander bei der Inspiration; dagegen zeigt die Stirnm- 
ritze beim Versuch der Phonation eine von vorn nach hinten reichende 
ovale Gestalt (Lahmung der Mm. thyreo-arytaenoid. interni). Bei einer 
einmaligen intralaryngealen Faradisation spricht Patient laut, nachher aber 
wird er sofort wieder aphonisch. — Einige Tage spater wird dann die 
Sprache pldtzlich ohne jegliche Veranlassung laut und bietet die laryngo¬ 
skopische Untersuchung nichts Besonderes mehr dar. 

Fall Y. Johann Stettbacher, 27 Jahre alt, Landarbeiter. 

Anamnese: Hereditare Belastung nicht nachweisbar. In frtlheren 
Jahren machte Patient Pneumonie und Abdominaltyphus durch. 

Status: Mittelgrosser, kraftig gebauter und gut genahrter Mann, 
der tiber Schmerzen in der Stirn und im Nacken, sowie fiber Ziehen in 
den Waden klagt. Ferner klagt Patient dartiber, dass er den Urin nicht 
gut lassen kdnne; die Blase reicht bis zum Nabel, so dass Katheterismus 
noting ist. Einige Stunden nach dem Spitaleintritt zeigt Patient plbtzlich 
Streckkrampf der Extremitaten- und Rumpfmusculatur. Anfallsdauer 10 
Minuten. In den folgenden Tagen treten noch einige Anfalle ein, wahrend 
welcher die Respirationsfrequenz auf 60—70 ansteigt. Behufs Auscultation 
des Herzens wird Patient wahrend des Anfalles aufgefordert den Athem 
anzuhalten; prompt kommt er diesem Befehle nach, urn sofort nach Be- 
endigung der Herzauscultation wieder stark erhdhte Athemfrequenz zu 
zeigen. Puls auch wahrend des Anfalles nie beschleunigt. 
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Fall VI. Heinrich Schellenberg, 34 Jahre alt, Maler. 

Anamnese: Patient, der von gesnnden Eltern stammt, hat einen 
Bruder, der an Epilepsie leidet. Seit */4 Jahr hat Patient tagt&glich 
mehrmal8 Erbrechen. 

Status: Mittelgrosser, kraftig gebauter und gut gen&hrter'Mann, 
der fiber hfiufiges Einschlafen der Ffisse, Erbrechen und erschwerte/Exurese 
klagt. Hie und da wird Tachycardie (bis 132 pro Minute) beobachtet. 
Ein hysterischer Anfall trat nur 2mal ein; seine Dauer betrug 10 Minuten. 
Das Bewusstsein wfihrend desselben war erhaiten und kiagte Patient dabei 
fiber reissende Schmerzen in den Beinen. Hftufige clonische Zuckungen 
in den 4 Extremitftten. Pulszahl wfihrend des Anfalles 140. Trotz des 
fast t&glichen reichlichen Erbrechens hatte Patient w&hrend des 4 wOchent- 
lichen Spitalaufenthaltes 2 Kgrm. an KOrpergewicht zugenommen. 

Fall VU. Jacob Isler, 20 Jahre alt, Landwirth. 

Anamnese: Keine hereditfire Belastung. 

Status: Ein kleiner, schlecht genfihrter Patient, der fiber Aufsteigen 
eines Kn&uels aus der Magengegend bis zum Halse mit nachfolgendem 
Wttrggefflhl klagt. Ausser Area Celsi vollst&ndig negativer objectiver 
Befund. 

Fall Vlll. Emil Eberhard, 18 Jahre alt, Ffirber. 

Anamnese: Keine erbliche Belastung. Dem Patienten wurde am 
Tage vor dem Spitaleintritt beim Treppensteigen schlecht; er legt sich des- 
wegen an die Sonne und beginnt hier plfitzlich zu toben. 

Status: Mittelgrosser, krfiftig gebauter, gut gen&hrter Mann mit 
bald oberflfichlicher, bald tiefer Athmung. Augen geschlossen. Mit den 
Armen werden hfiufig Zupf- und Greifbewegungen gemacht. Finger und 
Hfinde sind bald in Kralienstellung und bald wieder zur Faust geballt. 
Leichter Opisthotonus, der Kopf nach hinten ins Kissen gebohrt. Auf 
energisches Zureden Offnet Patient die Augen und giebt auch ganz ver- 
nfinftige Antworten. Sensible Sttfrungen bestehen nicht. Dauer des An- 
falls 3 Stunden. 

Fall IX. Johann Drayer, 27 Jahre alt, Maurer. 

Anamnese: Keine hereditiire Belastung. In den ietzten 27? Jahren 
3 ahnliche Anfftlle. 

Status: Ein langer, krfiftiger Mann, der in bewusstlosem Zustande 
eingebracht wird. Den ganzen Tag fiber soil er gearbeitet haben und 
sei dann plfitzlich nach Genuss von einem Glas Bier bewusstlos hingefallen. 
Die Augen hfilt Patient geschlossen; entfernt man die Lider gewaltsam 
von einander, so reagiren die Pupillen. Die fiber der Brust gekreuzten 
Arme zeigen lebhafte clonische Zuckungen, die sich in einem kriiftigen 
Beklopfen des Thorax &ussern. Dem passiven Erheben der Arme setzt 
Patient kriiftigen Widerstand entgegen. Auch an den Beinen zeigen sich 
hie und da clonische Zuckungen. Temperatur im Mastdarm 37,2°, Puls 
regelm&ssig, 80. Athmung bald tief, bald oberflachlich. Nach ^Stunde 
reagirt Patient auf Anrufen und klagt fiber Durst. Nacht ruhig. Am fol- 
genden Morgen wieder ein Anfall wie am Abend vorher. Patient will hfiufig 
das Bett verlassen, wirft sich hie und da auf den Bauch, dann wieder auf 
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den Rtlcken, indem er so Kreiselbewegungen nm seine Lkngsaxe ausfflhrt. 
Leichter Opisthotonus, h&ufiges Zftbneknirschen, sowie haufige typische 
Orns8bewegungen mit dem Oberkdrper. Dauer des zweiten Anfalles 5 Stun- 
den. Mittags ist der Kranke bei freiem Sensoriam und verlangt sehniich 
nach Hause, denn wenn der Anfall 2 mal dagewesen sei, sei nichts mehr 
zn riskiren. Keine sensiblen Stdrungen. 

Vail X. Fritz Sieber, 30 Jahre alt, Techniker. 

Anamnese: Die Mutter und 2 Brflder leiden an Epilepsie, ein dritter 
Bruder ist geisteskrank und der vierte hochgradig nervOs. 1m August 1885 
mus8te dem Patienten infolge einer Verletzung die linke grosse Zehe ex- 
articulirt werden. Schmerzen im Stumpfe machten die Anwendung von 
Morphium ndthig, ohne welches sich der Patient bald nicht mehr wohl 
ftthlte. Im Anfange einer Entziehungscur traten die ersten hystero-epi- 
leptischen Anfalle ein, die der Patient zur Zeit immer voraussagen kann. 

Status: Langer, zart gebauter Mann, mit Tuberculose der rechten 
Lungenspitze, der sehr unruhig ist und schon Morgens 9 Uhr erkl&rt, dass 
er Nachmittags 1 und 5 Uhr je einen Anfall bekommen werde. Patient 
ist sehr launenhaft und willenlos; auf eine Morphium-Entziehungscur will 
er nicht eingehen, sondern hierzu eine Privatanstalt aufsuchen. 

Nachdem diesem Wunsche noch am gleichen Vormittag entsprochen 
worden war, wird Patient um J /2 1 Uhr wieder beobachtet. Das Mittag- 
essen steht auf dem Tische, an den sich der Patient mit auffallendem 
Wesen setzt; haufig gfthnt er, greift aber wacker zu und „der Anfall 
kommt nicht“. 

Kaum ist der Arzt zu Hause, so kommt die Nachricht, dass der An* 
fall doch eingetreten sei. Patient iiegt auf dem Bette, halt die Augen 
geschlossen und beisst die Zahne aufeinander; ab und zu blinzelt er mit 
den Augen, um zu sehen, was der Arzt wohl vornehmen wird. Die Arme, 
an denen hie und da clonische Zuckungen auftreten, halt Patient von sich 
gestreckt, die Hand zur Faust geballt. Die unteren Extremitaten sind 
frei. Dem Patient, der keine Antwort giebt, wird erklart, dass man ihm 
Morphium einspritzen werde; statt dessen wird aber Aq. destillat. benutzt. 
Schon nach der ersten Einspritzung lasst der Anfall nach und schwindet 
vollstandig nach der sofort applicirten zweiten Injection. Derselbe Anfall 
und dieselbe erfolgreiche Aq. dest. - Therapie wiederholen sich um 5 Uhr. 
— Keine sensiblen Stdrungen, der Harn ei weiss- und zuckerfrei. 

Vail XI. Joseph Aibrizzi, 28 Jahre alt, Officier. 

Anamnese: Vater, Mutter und ein Bruder sind nervds, eine Schwe- 
ster leidet an Hysterie. — Vor 2 Jahren begann das jetzige Leiden, in¬ 
dem Patient von einer inneren Unruhe getrieben, im Zimmer auf- nnd 
niederging, ohne sagen zu kflnnen, was ihm eigentlich fehle. Zuerst be- 
merkte er unwillkttrliche Zuckungen im Gesicht, dann fingen auch die 
Arme an, Bewegungen zu machen und schliesslich auch die Beine und der 
Rumpf. Diese Art von Anfallen kehrte unregelm&ssig zuriick, oft t&g- 
lich 2—3 mal, oft erst nach 3—4 Wochen. Durch geistige Arbeit wurden 
sie sicher hervorgerufen. Den Militardienst kounte Patient nur unvoll- 
stftndig versehen, doch sch&mte er sich, den Grund hiervon an hdherem 
Orte anzugeben, bis das Leiden endlich doch entdeckt wurde. 
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Status: Gracii gebauter und schlecht genahrter Mann. Im Gesicht 
und am Halse fallen haufige clonische Zuckungen auf, ebenso an den Armen. 
Ueberall tastet Patient hin und sucht Gegenstande zu ergreifen, um un- 
beabsichtigte Bewegungen zu verdecken. Hie und da fibrillare Zuckungen 
in der Musculatur des linken Armes zu sehen. Auch an den Beinen fallen 
• ehoreatische Bewegungen auf; Patient bewegt fast constant die Zehen und 
hebt einen Fuss iiber den anderen, indem beide Fttsse zittern. — Keine 
Anasthesie des Rachens; das Gesichtsfeld von oben her etwas eingeengt. 
Auf der ganzen rechten Kfirperseite besteht Hypasthesie ffir Bertthrungen. 
Auffkllig ist, dass die choreatischen Bewegungen sowohl im Gesicht, als 
den Extremitaten bedeutend nachlassen, wenn Patient sich nicht beobachtet 
glaubt. Im Ham kein Eiweiss. 

Vail XU. Johann Landert, 21 Jahre alt, Fabrikarbeiter. 

Anamnese: Keine hereditare Belastung. Nach arztlichem Zeug- 
niss wurde Patient vor dem Spitaleintritt plfitzlich am ganzen Kfirper von 
tonischen und clonischen Muskelkrampfen befallen; dabei war die Ath- 
mung unregelmassig. Diese Anfalle dauerten mit kurzen Unterbrechungen 
die ganze Nacht durch, wobei Patient stark tobte und bewusstlos war. 

Statu8: Mittelgrosser, zart gebauter Mann von madchenhaftem Aus- 
sehen, ohne objectiven Befund und ohne subjective Beschwerden. Im 
Spital trat nie ein Anfall ein. 

Vail Xlll. Caspar Lips, 33 Jahre alt, Korbmacher. 

Anamnese: Ein Bruder ist geisteskrank. Seit */2 Jahr leidet 
Patient an lastigen Krampfen in der Magengegend mit widrigem lautem 
Aufstossen. 

Status: Mittelgrosser und schlecht genahrter Mann. Patient rfilpst 
wahrend der Untersuchung zu wiederholten Malen; es bleibt aber dabei 
nicht bei einem einzelnen Ructus stehen, sondern es folgen sich in ver- 
schiedener Tonhfihe deren 4—6—8 aufeinander. Wahrend der Ructus 
findet eine Entwicklung riechender Gase nicht statt. Die subjectiven Kla- 
gen beziehen sich auf ein lastiges Druckgeftthl in der Magengegend wahrend 
des Rttlpsens. — Einmal klagt Patient fiber Globus hystericus; dabei 
120 Pulse. Da Patient beim Erscheinen des Arztes immer eine melan- 
cholische Miene annahm und nur rttlpste, wenn Entlassungsgefahr drohte, 
wird er entlassen. 

Vail XIV. Gottfried 8ennhauser, 22 Jahre alt, Bureauangestellter. 

Anamnese: Keine hereditare Belastung. 

Status: Zart gebauter und schlecht genahrter Mann mit bedeuten- 
dem Tremor in den Armen und allgemeiner Aufregung. Patient giebt an, 
dass er sich Nachts oft auf der linken Korperseite wie gelahmt ftthle und 
dass er dann auch sprachlos sei. Keine sensiblen Stfirungen. Pulszahl 
136, doch geht diese Zahl bald zur Norm zurtick. Trotz tfiglichen reich- 
lichen Erbrechens hatte sich wahrend des Spitalaufenthalts das Kfirper- 
gewicht gehoben. 

Vail XV. Albert Ochsner, 12 Jahre alt, Schttler. 

Anamnese: Keine hereditare Belastung. 

Status: Ein kraftiger Junge, der hfiufige clonische Krampfe der 
Bauchmusculatur darbietet und dann dabei exspiratorische Schreie ausstfisst. 
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Patient giebt an, class seine Beine gelahmt seien; die Fttsse, die der Pa¬ 
tient in Varo-equinus-Stellung halt, werden auf energisches Znreden in nor- 
male Stellnng gebracht. Die Beine kann der Kranke erheben, ebenso ist 
er anch im Stande auf einem Stnhle zu stehen, nachdem ihm gesagt wor- 
den, dass er nnr auf der Erde nmfalle. — Wahrend des Spitalaufenthalts 
werden die Bauchmuskelkrampfe seitener und es betheiligen sich mehr die 
Larynxmuskeln an dem exspiratorischen Schreien. 

Vail XVI. Heinrich Schneider, 39 Jahre alt, Seidenweber. 

Anamnese: Keine hereditare Belastung. Vor 3 Jahren Gelenk- 
rheumatismus; seither oft Kreuzschmerzen. 

Status: Schlecht genahrter mittelgrosser Patient, der tiber Anfelle 
von Krampfgeftthi in der Herzgegend und damit in Verbindung tiber 
Athemnoth und Herzklopfen klagt. Wahrend des Aufenthalts im Spital 
werden 2 Anfalle von Tachycardie (112 Pulse) beobachtet. 

Vail XVII. Johann Habltitzel, 11 Jahre ait, Schtller. 

Anamnese: Keine hereditare Belastung. Vor einem Jahre wurde 
Patient von beftigem Zittern des rechten Beins befallen; doch hielt dieser 
Tremor nur 1 Woche lang an. Vor 4 Wochen aber trat er wiederum 
ein und zwar diesmal noch vergesellschaftet mit Zittern im rechten Arme. 

Status: Kleiner, schlecht genahrter Junge. Kein Trousseau’sches 
Phanomen, keine Lahmungen und keine Sensibilitatsstdrungen. Fussclonus 
rechts etwas starker wie links; nach jedem Clonus treten etwa 6 rasch 
aufeinanderfolgende clonische Zuckungen des rechten Beines ein. Das- 
selbe geschieht, wenn Patient, auf dem Bettrande sitzend, mit den Zehen- 
spitzen des rechten Fusses auftritt. Patient kann aber trotzdem ohne 
jegliche Stdrung gehen und stehen. 

Vail XVUl. Hermann Streuli, 22 Jahre alt. Landwirth. 

Anamnese: Der Vater war Potator strenuus; tiber die Mutter, die 
eine extravagante, ausserst jahzornige Schauspielerin war, ist nichts Nftheres 
zu erfahren, da sie schon lange yon ihrer Familie getrennt lebt. Im Alter 
von 16 Jahren kam Patient, der schon vorher starke Reizbarkeit und Hang 
zur Einsamkeit gezeigt hatte, in eine landwirthschaftliche Schule. Wegen 
seines sonderbaren Wesens wurde er hier oft von seinen Kameraden ge- 
neckt und verlacht; als Grund der Krankheit aber giebt Patient an, dass 
er an dieser landwirthschaftlichen Schule einst bei einer Feuersbrunst nur 
mit Noth sein Leben retten konnte. In der Folge nun bekam er oft An¬ 
falle, in denen er urn sich schlug und Feuer zu sehen glaubte, so dass 
er ftir 5 Monate in einer Irrenheilanstalt untergebracht werden musste. 
Nachher nahm ihn der Vater wieder nach Hause, wo er aber schon in 
der ersten Nacht von einem Anfall heimgesucht wurde. Pltitzlich verlor 
er das Bewusstsein, schlug um sich, gab seinem Ktfrper alle mdglichen 
Stellungen und zerriss seine Kleider, sowie auch die Betttttcher. Seit 
dieser Zeit wurde er haufig von solchen Attacken befallen, manchmal Tag 
ftir Tag; oft aber traten freie Pausen bis zu 3 Wochen Dauer ein, dann 
aber merkte Patient, „dass wieder etwas in der Luft liege“. Meist offen- 
barte sich das Nahen des Anfalles in folgender Weise: Oppressionsgefflhl 
auf der Brust, das die Athmung stark erschwert, Kopf* und Zahnschmerzen, 
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sowie ein leichtes Zittem am ganzen Kdrper; dann Verlust des Bewusst- 
8eins. Vom October 1887 bis April 1888 war Patient wieder in der Irren- 
heilanstalt, aber wieder ohne Erfolg, trotz angewandter Suggestivtherapie. 

Mitte Mai 1890 trat eine Aendernng des bisherigen Zustandes ein. 
Wahrend des Klavierspielens wurde Patient plotzlich von einem star ken 
allgemeinen Muskelkrampfe erfasst, so dass er zu Boden stttrzte und auch 
das Bewnsstsein verlor. Beim Erwachen aus dem Anfalle bemerkte Pa¬ 
tient, dass er nicht mebr gat scblacken konnte, da ibm die Speisen im 
Halse stecken blieben und wieder herausbefordert warden. Dieser Zastand 
dauerte 10 Tage iang an. Ebenfalls seit diesem Anfall empfindet der 
Kranke Schmerzen im linken Bein, die in ihm das Geftthl erwecken, „als 
ob etwas im linken Bein herumfliesse 4 *. Seitber bekommt Patient jedes- 
mal bei Bertlhrung des linken Beines cloniscbe Kr&mpfe am ganzen Kdr- 
per; dagegen verliert er das Bewasstsein nar dann, wenn die Bertthrung 
eine intensive ist. Seit dieser Zeit gebt der Kranke an Krflcken, da er 
sich mit dem linken Bein nicht sttttzen kann and eine Berflhrang desselben 
mit dem Boden sofort wieder einen Anfall auslost. 

Die Intelligenz des Patienten hat nicht gelitten. — Die verscbiedenen 
Narben sind Folgen von Verletzungen, die sich der Kranke wahrend der 
Anfalle theils dnrch Fall, theils dnrch scharfe Instrumente zagezogen hat. 

Status: Ein mittelgrosser, zart gebauter Mann mit kr&ftiger Mus- 
culatur, der an beiden Oberscbenkeln, auf der Brust, am linken Oberarm, 
sowie auf der Stirn zahlreiche weisse lineare Narben von 2—24 Cm. 
Lange zeigt. Seine subjectiven Klagen beziehen sich auf Kaltegefttbi 
and Schmerzen im linken Bein, so dass er sich auf dasselbe nicht stfltzen 
kdnne und deshalb beim Gehen Krflcken gebrauchen mtlsse. Patient geht 
so, dass er den linken Fuss etwa 1 Cm. fiber dem Boden halt, ohne diesen 
je zu berfihren; sobald er mit dem linken Fuss den Boden berfihrt, fahrt 
ihm vom Fusse herauf ein heftiger Schmerz in das Bein. 

Bei ruhiger Bettlage halt Patient das linke Bein vollkommen gestreckt, 
den Fuss im Fussgelenk dorsalwarts flectirt. Versucht man passiv Flexion 
im Knie- und Httftgelenk, so leistet Patient einen starken Widerstand und 
bekommt sofort beftige clonische Krampfe, die sich rascb aufeinander fol¬ 
gen, aber schon nach wenigen Augenblicken nachlassen. Dabei wird das 
linke Bein steif gestreckt, im Httftgelenk in einem Winkel von etwa 60° 
in die Hdhe gehalten. Trotz Anwendung von grdsster Kraft gelingt es 
nicht, das Bein auf die Bettunterlage herabzudrttcken. Diesem Versuche 
folgen alsbald wieder heftige, kurzdauernde cloniscbe Zuckungen in der 
linken unteren Extremitat. 

Wahrend eines solchen Anfalles stdsst, scblagt und zuckt Patient ge- 
wdhnlich auch mit dem rechten Bein, das er fiber das linke geschlagen 
hat, halt die Arme bald frei ausgestreckt, bald stemmt er dieselben gegen 
das Bett. Dabei nimmt der Kranke alle mdglichen Lagen ein, verandert 
dieselben blitzschnell und wird oft fdrmlich von der Unterlage in die Hdhe 
geschleudert. Oft schreit er laut auf, halt die Augen weit geoffnet, den 
Blick starr in die Feme gerichtet, spricht verworrenes Zeug von Feuer, 
Wasser, Verfolgera u. 8. w. und droht mit den geballten Fausten seinen 
vermeintlichen Feinden. Dabei fliesst ibm etwas Scbaum aus dem fest- 
geschlossenen Munde. Auf Anrufen, Kneifen und Stechen reagirt der 
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Kranke gar nicht. Die sehr weiten Pupillen reagiren auf Lichteinfali, 
auch schliesst Patient die Augenlider, sobald man sich anschickt die Balbi 
zu berUhren. Den Kopf bohrt er im Anfall tief in das Kissen zurflck, 
zeigt Nackensteifigkeit und starken Opisthotonus. Bald dreht er den Kopf 
wieder krampfhaft nach der einen oder anderen Seite und schneidet mit 
dem Gesicht die furchtbarsten Grimassen. Skmmtliche Muskeln, sowohl 
der ExtremitSten wie des Rumpfes, sind im Anfalle steinhart contrahirt 
und ist ihr Widerstand nicht zu tlberwinden. Die Athmung ist zeitweise 
ganz ruhig, oft aber stark beschleunigt und keuchend. Der regelm&ssige 
Puls dagegen ist kr&ftig und zeigt in seiner Frequenz keine Ver&nderung. 

Oft ist mit Nachlass der Krampfe der Anfall zu Ende und ftthlt der 
Kranke nur noch eine allgemeine Mtidigkeit. Andere Male dagegen ist 
Patient auch bei Nachlass der Kr&mpfe noch nicht bei freiem Sensorium, 
sondern hat noch Gesichts- und GehOrshallucinationen und ruft mit schreien- 
der Stimme urn Hfllfe. Allm&hlich wird er dann klar, weiss aber von 
Allem, was vorgegangen, nicht das Mindeste; an der Zunge keine Zahn- 
eindrUcke. Die Dauer eines Anfalls schwankt zwischen 10 Minuten und 
3 Stunden. 

Drtickt oder berflhrt man das linke Bein wieder, so beginnt die so- 
eben beschriebene Scene von Neuem. Spontan treten diese Anfalle nur 
selten auf, meistens nach Aerger oder Schreck. Activ kann der Patient 
das linke Bein nur etwa 2 Cm. von der Bettunterlage abheben, die Zehen 
und den ganzen Fuss nur leicht dorsal- und volarw&rts bewegen; im 
Kniegelenk ist nur ganz leichte Flexion mflglich. Auch die Ad- und Ab- 
ductionsbewegungen, sowie Rotation des ganzen Beines sind auf ein Mi¬ 
nimum reducirt. 

Nirgends am ganzen KOrper lassen sich sensible StOrungen finden; 
die inneren Organe sind vollkommen gesund. Im Harn, auch in dem 
sofort nach dem Anfall gelassenen, findet sich weder Eiweiss noch Zucker. 

Einmal wurde Patient w&hrend eines Anfalls chloroformirt, doch 
wurde dadurch die Qualit&t der Attacke in keiner Weise alterirt. 

Am Abend des 24. November trat spontan ein Uusserst heftiger An- 
fall von 4 Stunden Dauer auf, nachdem der Kranke vorher tlber starke, 
wttrgende Schmerzen in der Magengegend geklagt hatte. Nach Beendi- 
gung des Anfalls ist Patient vollst&ndig stumm; den Mund kann er dabei 
noch Offnen, ebenso noch blasen und pfeifen, dagegen ist er nicht mehr 
im Stande Nabrung herunterzuschlucken, da ihm dieseibe im Halse stecken 
bleibt, um dann sofort wieder herausbefordert zu werden. Dagegen bietet 
sich der Sondirung des Oesophagus nirgends ein Widerstand. Auf ein T&fel- 
chen schreibt er: ,,Hab’s zu Hause auch schon so gehabt; 10—20—25—30 
ja 48 Stunden und nicht mehr essen und trinken kOnnen. Ich kann Ihnen 
vor Gott das bezeugen“. Die laryngoskopische Untersuchung ergiebt, dass 
sich die Stimmb&nder beim Versuch, zu phoniren, in der Mittellinie, wenn 
auch nur ftlr ganz kurze Zeit berUhren. — Als weitere Folgen dieses be- 
sonders heftigen Anfalls resultirten ausser dem Mutism us noch voll- 
st&ndige An&sthesie des Pharynx, sowie Hyp&sthesie auf 
der Dorsalseite des linken Vorderarmes. Bemerkenswerth ist 
ferner, dass erst zu dieser Zeit constatirt werden konnte, dass durch Druck 
auf die Gegend, die der weiblichen Ovarialgegend entspricht, sofort ein 
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nener Ad fall ausgeldst werden kann. Erst am Abend des 27. September, 
also nach vollen 72 Stunden, ist es dem Patient, der immer nach dem 
Halse greift, wenn er nach der Ursache seiner Stammheit gefragt wird, 
wieder mdglich, flflssige Nahrung zu sich zn nehmen; an diesem Tage 
macht auch der Mntismns einer Aphonie Platz, so dass der Kranke wieder 
mit Flttsterstimme sprechen kann. Am 2. October. tritt an Stelle der 
Aphonie heisere Stimme; von dieser Zeit an ist aach der Kranke wieder 
im Stande feste Speisen zn geniessen. Die Pharynxanasthesie verschwindet 
14 Tage sp&ter, die Hyp&sthesie am linken Vorderarm dagegen besteht 
zur Zeit immer noch fort, ebenso die ungewdhnlich starke doppel- 
seitige Gesichtsfeldeinengung bei vdliig intactem Augenhinter- 
grunde. 

Die n&chsten Anfhlle traten am 4. December wieder anf nnd zwar 
wieder spontan nach einem wtirgenden Geftthl in der Magengegend. Die 
erste Attache danerte 1 3 /4 Stunden nnd liess wieder vollst&ndigen Mntismns 
nnd Pharynxan&sthesie zurllck. Der zweite Anfall, am Abend desseiben 
Tages, hatte eine Daner von 3 /4 Stunden; wahrend dieses Anfalles schrie 
nnd sprach Patient mit lauter Stimme, trotz der vorher vOlligen Stumm- 
heit; nach Ablanf der Attache war dann wieder voilst&ndiger Mntismns 
zn constatiren, der nach einem Tage einer Aphonie und nach einem weiteren 
Tage aber schon lanter Stimme Platz machte. Damit verschwand anch 
die Pharynxan&sthesie wieder. — Am linken Bein verepttrt Patient beim 
Faradisiren Schmerzen erst bei 40 Mm. R.-A., am rechten dagegen schon 
bei 70 Mm. R.-A. Uebrigens ist noch anzuftthren, dass im Beginn eines 
Anfalls ein kr&ftiger Drnck anf das linke Bein den Anfall prompt coupirt. 
W&hrend des Spitalaufenthalts wnrde 2mal eine 1—2 Tage lang anhal- 
tende Ischurie constatirt. 

Diese 18 F&lle beweisen, dass die Hysterie der Manner doch 
keine so ungemein seltene Krankheit ist, wie heutzntage noch viele, 
namentlich altere Aerzte zu glauben geueigt sind. In dem gleichen 
Zeitraum, in dem obige 18 Patienten zur Beobachtung gelangten, 
warden 115 weiblicbe Hysterische aufgenommen, so dass sich hieraus 
das Frequenzyerhaltniss der mannlichen zur weiblichen Hysterie be- 
rechnet wie ungef&hr 2:13. Wahrend Klein 1 ) beispielsweise ftlr 
Paris ein Verhaltniss von 1 : 20 fand, glaubt Charcot, dass auch 
dies noch zu hoch gegriffen sei. Allerdings ist hierbei zu bemerken, 
dass diese beiden franzOsischen Autoren nur die Kranken mit so- 
genannter „grosser a mannlicher Hysterie in Rechnung bringen; ver- 
fahren wir ebenso, so finden sich unter unseren oben mitgetheilten 
Krankengeschichten 4 solcher Falle (Nr. IX, XI, XV, XVUI), so 
dass sich hieraus ein Haufigkeitsverhaltniss zwischen Hysterie der 
Manner und Weiber ergiebt wie 1 : 29, sich demnach unsere Beob- 
achtungen mit den yon Charcot gemachten decken wttrden. 

1) Neue Vorlesungen Uber die Krankheiten des Nervensystems von Charcot; 
deutBch von Freud. 1886. S. 93. 
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Wie steht es nun mit der Haufigkeit der hysterischen Neurose 
nnr unter den mannlichen Kranken? Wahrend des entsprecbenden 
Zeitraumes, in welchem unsere 18 Falle zur Beobachtung gelangten, 
wurden im Ganzen auf der medic. Klinik 5234 m&nnliche Patienten 
behandelt, so dass demnach auf 291 kranke Manner 1 Hystericus 
trifft, oder procentual ausgedrlickt lieferte die Hysterie der Manner 
0,34 Proc. sammtlicher mannlichen Kranken. 

4 unserer Patienten stehen in einem Alter zwischen 11—14 Jahren, 
woraus sich obne Weiteres der Schluss ziehen lasst, dass die Hysterie 
der erwachsenen Manner fast 4mal so haufig zur arztlichen Beob¬ 
achtung gelangt, wie die Hysterie derjenigen mannlichen Individuen, 
die noch vor der Pubertat stehen. Von den 14 Erwachsenen be- 
finden sich 10 in den Jahren zwischen 20 und 30, 1 zwischen 15 
und 20 und nur 3 in dem Alter zwischen 30 und 40 Jahren. Hierin 
8timmt unserErgebniss vollkommen tiberein mit den von Charcot (l.c.) 
in Paris und Reynolds (1. c.) in London gemachten Beobachtungen; 
beide Autoren fanden die tiberwiegende Mehrzahl der hysterischen 
Individuen mannlichen Geschlechts im 3. Lebensdecennium stehend. 

Ebenfalls wurde schon von Charcot die Thatsache betont, dass 
die von der hysterischen Neurose befallenen Manner nur selten etwas 
Weibisches an sich haben; gewbhnlich sind es solche Individuen, 
die alle Zeichen der Mannlichkeit an sich tragen. Dagegen ist an 
unserer Beobachtungsreihe auffallig, dass die zartgebauten schwach- 
lichen Patienten gerade in doppelter Anzahl (12) vertreten sind im 
Vergleich zu den ausgesprochen kraftig gebauten Kranken (6). 
Demnach scheint gerade ftirZllricherischeVerhaltnisse 
die Annahme, dass schwachliche Constitution eine Pra- 
disposition flir hysterische Erkrankung der Manner ab- 
giebt, keine so fernliegende zu sein. Immerhin aber mbchten 
wir doch diesen Satz nicht als Regel aufstellen, da wir nicht wissen, 
wie es sich anderen Orts in dieser Beziehung verbalt; liberdies um- 
fasst auch unsere Beobachtungsreihe eine zu geringe Anzahl von 
Fallen, urn aus ihr einen Allgemeingtlltigkeit beanspruchenden Satz 
ableiten zu kbnnen. 

13mal konnten wir in uuseren 18 Fallen eine erbliche nervbse 
Belastung der Patienten nicht finden, nur in 5 Fallen war eine 
solche anamnestisch nachweisbar. Trotzdem dtirfen wir aber doch 
auf Grund dieser 5 Beobachtungen mit Charcot (1. c.) und Klein 
(1. c.) behaupten, dass Hysterie der Manner sich relativ haufig auf 
Grund erblicher Belastung entwickle. Bei dieser erblichen Be¬ 
lastung soil es sich nach Charcot und Klein haufig um Hereditat 
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von der Mutterseite nnd in der gleichen Erankbeitsform handeln, so 
dass die Hysterie der Matter haafig die Hysterie beim Sohne zar 
Folge hat. Ftlr diese Behauptung finden wir unter nnseren Eranken 
keinen einzigen einschiagigen Fall; 2mal treten nns nervOse Krank- 
heiten beim Vater (Fall 111 und XI) entgegen, 3mal bei der Matter 
(Fall X, XI and XVI11) and ebenfalls 3mal bei Geschwistern (Fall 
VI, XI nnd XVIII). Einer unserer Patienten ist erblich belastet von 
v&terlicber wie mtitterlicher Seite (Fall XI), indem beide Eltem als 
„nerv6s“ bezeicbnet warden bei der Aafnabme der Anamnese; anch 
der letzte Fall (XVIII) scheint erblicb belastet zn sein von der, 
Vater- wie Mutterseite her; der Erstere war Potator strenuns nnd 
Letztere ist eine jahzornige extravagante Scbaaspielerin. 2 unserer 
Eranken fllhren ibre heredit&re Belastung entweder nor auf den 
Vater (III) oder nur auf die Matter zurlick (X) und bei Fall VI 
endlich aussert sich eine unzweifelhafte erbliche Belastang nor in 
der Epilepsie eines Bruders. — Jedenfalls aber lbsst diese 
relativ -haufige erbliche Belastang daraaf schliessen, 
dass sie ein pradisponirendes Moment ftlr Hysterie ab- 
giebt, quasi eine indirecte Ursache. 

Aber anch directe Ursachen fUr Erkranknng an hysterischer 
Nenrose konnten wir bei einigen unserer Eranken nachweisen. Da 
haben wir einmal Fall III. Ein 14j&hriger Junge betrinkt sich mit 
einem Freunde, sttirzt bewnsstlos zn Boden und bleibt 3 Tage lang 
in dieser Bewnsstlosigkeit. Dass hier das Zubodensttirzen mit dem 
genossenen Alkohol and nicht mit der Hysterie in Verbindnng za 
bringen ist, ist wohl einleucbtend, da vorher keine Zeichen einer 
hysterischen Erkranknng vorhanden waren; dagegen ware aber die 
3 Tage lang anhaltende Bewnsstlosigkeit durch die Beranschnng 
allein nnerklarlich. Am meisten wahrscbeinlicb erscbeint bier die 
Annahme, dass bei diesem Eranken wahrend der 3 Tage die alko- 
bolische Bewnsstlosigkeit in eine solche auf hysterischer Grandlage 
ttberging. Der Alkoholexcess gab hier die directe Ur¬ 
sache ftlr das Eintreten der Hysterie bei dem erblich 
belasteten Jnngen ab; es gelangte bier die bysterische 
Nenrose auf Grand einer acuten Alkoholintoxication 
zum Ansbruch. 

Verschieden hiervon gestalten sich die Verhaltnisse bei Fall IV. 
Dnrch starke Durchnassung zieht sich der Patient Heiserkeit der 
Stimme za. Einige Zeit lang mag diese auf Erkaltung bernbende 
Heiserkeit bestehen, bis sich der Eranke schliesslich selbst einredet, 
dass er diese Heiserkeit tlberhaupt nicht mehr los werde. Wahr- 
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scheinlich ware diese katarrhalische Heiserkeit lingst verschwunden; 
aber im Laufe der Zeit bat sich der Patient so sehr an seine Heiser¬ 
keit gewOhnt, bildet sicb ein, dass es nicht mehr anders sein kbnne, 
dass scbliesslich die katarrbalische einer antosnggerirten Heiserkeit, 
allerdings jetzt auf einer doppelseitigen Lahmung der Mm. thyreo- 
arytenoidei interni bernhend, Platz gemacbt hat. Diese Erklirung 
der Entstebnng passt sich am nngezwnngensten der von Mb bins 
gegebenen Definition der Hysterie an, dass n&mlich bysteriscbe Ver- 
andernngen nur dnrch Vorstellungen hervorgerufen werden kOn- 
nen. Hier in diesem Falle hegt auch in der That der Patient die 
Vorstellung, dass seine Heiserkeit, die langst nicht mehr eine katar- 
rbalische ist, nicht mehr weicbe, so dass der Effect dieser Vorstel¬ 
lung schliesslich eine Autosuggestion der auf Thyreo-aryt-int-Lah- 
mung berubenden Heiserkeit ist. 

Dass Liegen an der heissen Sonne Hysterie hervorrufen kann, 
ist unseres Wissens bis jetzt noch nicht gesehen worden, doch scheint 
uns dies bei der Aetiologie der Krankheit unseres Patienten Nr. VIII 
unbedingt in Frage zu kommen. Mit Sicherheit lasst sich hier zwar 
allerdings nicht entscbeiden, ob die beim Treppensteigen sich ein- 
stellende Uebelkeit oder das Liegen an der heissen Sonne es war, 
wodurch die bysteriscbe Neurose unmittelbar zum Ausbruch gebracht 
wurde. Immerhin aber scheint uns die letztere Moglichkeit (Liegen 
an der heissen Sonne) mehr Wahrscbeinlicbkeit fUr sich zu haben, 
da sich der Beginn der Krankheit noch wfihrend des an der Sonne 
Liegens einstellte. Ware dagegen die Uebelkeit als Urheberin des 
Krankheitsausbruches zu beanspruchen, so wlirde sich wahrschein- 
lich auch die bysteriscbe Neurose direct an sie angeschlossen haben. 

Noch dunkler als bei den bis jetzt besprochenen 3 Fallen ge- 
staltet sich die Aetiologie bei Patient X. Bei einem heredit&r be- 
lasteten jungen Manne, der Morphinist ist, bricht bei Anlass einer 
eingeleiteten Entziehungscur die Hysterie aus. 1st es nun moglich, 
die letztere Krankheit hier als Folge des Morphinisms zu bean¬ 
spruchen, oder stehen diese beiden Krankheiten in keinem ursach- 
lichen Verhaltniss zu einander? Auch durcb anhaltenden Gebrauch 
von Morphium werden bekanntlich materielle Schadigungen am 
Nervensystem nicht gesetzt, wohl aber wird dieses hierdurch in einen 
Zustand erhbhter Erregbarkeit und verminderter Widerstandsfahig- 
keit gebracbt. Durcb die hereditare Belastung ist das Nervensystem 
bereits weniger resistent gegentiber den von aussen und von innen 
einwirkenden Momenten; durcb den anhaltenden Morphiumgebrauch ' 
wird diese verminderte Resistenzfabigkeit noch mehr herabgesetzt, 
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und damit ist an einem Individuum mit einem derartigen Nerven¬ 
system der Boden ftir eine nervftse Erkranknog glinstig vorbereitet. 
Flir einen solchen Nervenapparat bildet eine Morphiamentziebungscor 
einen ungeheneren Insult, der von Seite des Nervensys terns mit dem 
Ausbruche der Hysterie beantwortet wird. Wir glauben diesen Ge- 
dankengang als richtig annehmen zu dtirfen und sind deshalb geneigt 
in diesem Falle eines durcb Hereditat und Morphiumgebrauch ge- 
schwachten Nervensystems direct die Entziehungscur als Grand des 
Ausbruches der Hysterie beschuldigen zu dtirfen. 

Fall XVIII bietet uns ein schbnes Beispiel daftlr, dass Hysterie 
auch aus Anlass und im Anschluss an einen nervbsen Sbok sich ent- 
wickeln kann, was schon von Charcot und spater namentlich von 
Oppenheim und Thomsen betont wurde. Ein von einer extra- 
vaganten Mutter und von einem dem Alkohol ergebenen Vater stam- 
mender Junge, der sich schon in seiner frilhen Jugend von seinen 
Kameraden durch absonderliches, reizbares Wesen unterscheidet, 
rettet bei einer Feuersbrunst nur mit knapper Noth sein nacktes Leben. 
Dass der leicht erklariiche Schreck, den der Patient hierbei tiber- 
steht, den directen Anlass zum Ausbruch der hysterischen Erkrankung 
bildet, ist mit ziemlicher Sicherheit anzunehmen, wenn auch nicht 
zu beweisen. Durch einen solchen gewaltigen Schreck werden auch 
an ein vollkommen normales Nervensystem unerhbrte Anforderungen 
gestellt; werden diese aber einem in seiner Resistenzfahigkeit bereits 
herabgesetzten Nervensystem zugemuthet, so wird dieses aus seiner 
bisher nur mit Mtihe innegehaltenen Gleichgewichtslage noch vollends 
herausgeworfen. Die Antwort auf ein solches plbtzliches, unvermu- 
thetes Steigern der Ansprtiche an ein derartiges Nervensystem ist der 
Ausbruch einer Erkrankung des Nervenapparates, in unserem Falle 
der Ausbruch der Hysterie, die demnach durch ein psychisches Trauma 
bedingt ist. 

In den tlbrigen 13 Fallen konnten wir das die Hysterie direct 
veranlassende Moment nicht ausfindig machen. 

Richten wir unseren Blick von der Aetiologie zur Symptomato¬ 
logy der hysterischen Neurose, so finden wir in erster Linie unter 
unseren 18 Kranken 4 (IX, XI, XV, XVIII) mit sogenannter „grosser 
Hysteric". Unter dieser grossen Hysterie versteht Charcot die- 
jenige Art der hysterischen Neurose, die Sensibilitatsstbrungen der 
Haut und Sinnesorgane, Lahmungen, hysterogene Zonen und Gesichts- 
feldeinengung, sowie starke tonische und clonische Muskelkrampfe 
aufweist. Diese Symptome macben das aus, was als Stigmata der 
grossen Hysterie bezeichnet wird. Allerdings sind oft nicht alle zu- 
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sammen an einem nnd demselben Fatienten zu finden, baafig feblt 
das eine oder andere, oder es ist tiberhaupt nur eines von ihnen 
vorhanden, dann allerdings gewtjhnlich noch vergesellschaftet mit 
anderweitigen Erscheinungen dcr Hysterie, die aber, weil zu wenig 
constant, nicht als Stigmata angesprochen werden ktfnnen. Besonders 
in die Augen springend sind die beftigen, theils tonischen, theils 
cloniscben Muskelkrampfe; diese machen die sogenannten „grossen 
AnfSlle“ aus, bei denen das Sensorium oft frei, in anderen Fallen 
dagegen benommen ist. Auf diese Weise entsteht im ersteren Falle 
das Bild des hysterischen, im letzteren das des hystero-epileptischen 
grossen Anfalles. 

Da sind es namentlich 2 unserer Kranken (IX, XVIII), welcbe 
das typische, von Charcot so genau und trefflich gezeichnete Bild 
des grossen Anfalls zeigen. Wenden wir unsere Aufmerksamkeit zu- 
erst dem Fall XVIII zu, so tritt uns hier eine den Anfall einleitende 
Aura entgegen, die in einem wlirgenden Sohmerz in der Magengegend 
besteht, worauf das Bewusstsein schwindet und sich clonische nnd 
tonische Kr&mpfe einstellen, zuerst im linken Bein, dann an den 
ilbrigen Extremit&ten und schliesslich auch in der Gesichts- nnd 
RUckenmusculatur. Durch Nachlass der tonischen Krampfe wird die 
Periode der „grossenVerdrehungen“ eingeleitet. Der Kranke 
zerreisst und zerkratzt alles ihm Erreichbare, das Bettzeug, die Klei- 
der, schont sogar seinen eigenen Kbrper nicht. Dabei nimmt er die 
absonderlichsten Lagen ein, von Charcot treffend mit dem Namen 
des „Clownismus“ belegt. Hkufige, sehr rasch ausgeftihrte Drehungen 
um die L&ngsaxe des Kbrpers, Gewolbebildung (Arc de cercle) des 
Kdrpers, wobei die Convexitat des GewOlbes bald nach vorn (Opi¬ 
sthotonus), bald nach hinten (Emprosthotonus) gerichtet ist, folgen 
einander in bunter Reihenfolge, oft unterbrochen von heftigen Gruss- 
bewegungen. HSufig schliesst schon diese Periode des Clownismos 
bei unserem Kranken den Anfall ab; oft aber wird diese 2. Periode 
noch gefolgt von einer dritten, der Periode der Hallucinationen 
und ieidenschaftlichen Geberden. Diese letzteren richten 
sich immer nach dem Inhalt der ersteren; der Patient sieht sich ver- 
folgt, oder w&hnt sich in Feuersgefahr, wodurch gentigend der dtistere 
Charakter der Ieidenschaftlichen Stellungen und Geberden erkl&rt 
wird. Patient schreit laut um Hlilfe, will aus dem Bett heraussprin- 
gen, schlagt mit den Armen und Beinen auf diejenigen ein, die ihn 
halten, belegt sie mit alien moglichen Schimpfnamen und beisst end- 
lich auch noch um sich. Dabei sind die Augen weit gebffnet und 
ist der Blick starr in die Feme gerichtet; aus dem Munde tritt etwas 
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Schaum. Nach mehr oder weniger langer Zeit lassen diese schreck- 
haften Hallucinationen nach, das Sensorimn wird wieder frei, aber der 
Patient weiss nicht das Geringste von dem, was mit ihm vorgefallen 
ist. Bemerkenswerth erscheint uns bei diesem Kranken, dass er sich 
im Stadium der Hallucinationen h&ufig in Feuersgefahr wahnt, dass 
bier der Anlass, der die Krankheit direct zum Ausbruch brachte, in 
der 3. Periode des Anfalls eine so grosse Rolle spielt. Ebenfalls 
Erwahnung scheint uns bei diesem Patienten der Umstand zu ver- 
dienen, dass die Anfalle in ihrer Dauer starken Schwankungen unter- 
worfen sind, von 10 Minuten bis zur ungewbhnlich langen Dauer 
von 3 Stunden. 

Auch Patient IX ist auffailig durch die lange Dauer des grossen 
Anfalls, einmal bis zu 5 Stunden, wobei der Haupttheil der Zeit auf 
die Periode der Hallucinationen und leidenschaftlichen Stellungen 
und Geberden entfiel. In der zweiten Periode, derjenigen des Clow- 
nismus, fehlten auch hier die klassischen „Mouvements de saltation**, 
die GewOlbestellungen des Kbrpers, bald Emprosthotonus, bald Opi- 
sthotonus, nicht, ebenso waren auch die Contorsionsbewegungen, 
d. h. Bewegungen um die Langsaxe des Kbrpers, in typischer Weise 
vorhanden; die Periode der Aura dagegen vermissen wir hier ganz. 
Dass bei diesem Patienten die Krankheit psychischer Natur war und 
nicht auf organischen Verknderungen basirte, dafllr zeugt der Um¬ 
stand, dass der Kranke mit Sicherheit voraussagen konnte, dass auf 
2 Anfalle wieder eine lange anfallsfreie Zeit folge, oder, wie der 
Kranke sich selbst ausdrttckte, „dass dann nichts mehr zu riskiren 
sei“. Ware die Krankheit durch materielle Veranderungen bedingt, 
dann kbnnte der Kranke auch so etwas nicht voraussagen; er thut 
dies aber mit grosser Bestimmtheit, zu welcher er offenbar nur da- 
durch gelangt ist, dass seine Voraussage sich bis jetzt noch immer 
bestatigt hat und durch die Thatsachen noch nie Lligen gestraft 
wurde. Wenn die 2 Anfalle vortiber sind, dann weiss der Patient, 
dass er von seiner Hysterie gleichsam wieder flir langere Zeit ent- 
laden ist. 

Auf eine ejgenthtimliche Art von Muskelkrampfen hinzuweisen, 
bietet uns Patient V Gelegenheit. Wahrend sonst im hysterischen 
Anfall tonische und clonische Muskelkrampfe haufig mit einander ab-. 
wechseln, zeigt dieser Kranke nur einen starken tonischen Krampf 
in den Streckmuskeln der Extremitaten und des Rumpfes mit hoch- 
gradiger Beschleunigung der Athmungsbeweguogen. Durch den all- 
gemeinen Streckkrampf erinnert das Bild lebbaft an Tetanus, und 
kann deswegen hier mit gutem Grunde von einer Hysteria virilis 
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tetaniformis gesprochen werden, da zadem aach noch die leisesten 
Maskelzuckangen fehlten. Da wir in der Literatur einen ahnlichen 
Fall nicht aasfindig machen konnten, sind wir za der Annahme ge- 
neigt, dass eine solcbe Aeusserungsform der hysterischen Neorose 
nnr selten anzntreffen ist. 

Aach Fall XV ist rtlcksichtlich der an ihm constatirten Mnskel- 
kr&mpfe aufiUllig, da hier die Extremitatenmuskel n, die sonst fast regel- 
massig betbeiligt sind, g&nzlich von Kr&mpfen frei bleiben nnd diese 
sich nnr auf die Mnskeln der Banchdecken und des Larynx erstrecken. 
Dabei sind diese Crampi clonischer Natur, and bedingt jeder ein- 
zelne Krampf einen exspiratorischen Schrei. Von Westphal 1 ) 
wurde schon im Jahre 1979 ein bhnlicher Fall mitgetheilt, doch traten 
hier die Banchmuskelzuckangen nicht bios beim rahigen Liegen, wie 
bei unserem Patienten, sondern aach beim Stehen and Gehen ein, 
so dass der Rnmpf beim Gehen nacb vorn Ubergeneigt war and der 
KOrper oft darch einen schnellen Rack noch mehr nacb vorn ge- 
zogen wnrde. Daneben zeigte dieser Westphal’sche Patient noch 
ein lantes Rtllpsen, sobald auf die Hant ttber den Processus spinosi 
gedrttckt wurde. Im Gegensatz zn unserem Kranken wies aber der 
von Westphal mitgetbeilte Fall anch noch clonische Zacknngen in 
den Extremit&tenmuskeln auf, die bei unserem Patienten vollst&ndig 
fehlten, an dem aber dafttr clonische Kr&mpfe der Larynxmoscalatar 
constatirt werden konnten. Aber anch hinsichtlich der Behandlangs- 
methode weicben beide F&lle von einander ab: wahrend Westphal 
eine Heilung der clonischen Bauchmuskelkr&mpfe nar mit dem Fer- 
ram candens erzielen konnte, wichen bei unserem 12j&hrigen Pa¬ 
tienten die clonischen Zacknngen der Baachmaskeln schon einer 
psychischen Behandlnng. 

Etwas verschieden von den bis jetzt beschriebenen Muskel- 
krbmpfen manifestiren sich die Kr&mpfe bei Patient Nr. XI, bei dem 
die clonischen Zuckungen nar langsam folgen, and die nnr einen ein- 
zelnen Muskel oder nar kleine Muskelgruppen betreffen, so dass sie 
mit nichts zu wtlnschen ttbrig lassender Deutlichkeit an das Bild einer 
Chorea St. Viti erinnern. Schon Charcot hat darpnf aafmerksam 
gemacht, dass Chorea und Hysterie hier nnd da mit einander ver- 
gesellschaftet vorkommen, doch betonte er, dass hierbei die Chorea 
eine sogenannte Chorea rhythmica sei, d. h. dass die Patienten mit 
den Extremitaten h&ufig Hammerbewegungen aasfllhren, and dass 
diese Bewegungen nnr anfallsweise auftreten. Hiervon ist bei unserem 


1) Berl. klin. Wochenschrift 1879. S. 125. 
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Kranken nichts zu finden; im wachen Zastande die h&ufigen uncoor- 
dinirten BewegUDgen, keine Spar von Hammerbewegungen, das 
reinste Bild der Chorea minor. Dass diese bier neben der Hysteric 
als selbst&ndige Krankheit besteht, ist kanm anznnehmen. Unge- 
zwongener erscheint die Annahme, dass die Chorea bier darch die 
Hysterie, wenn anch nicht direct, so doch indirect rernrsacht wurde. 
Gegen diesen Zusammenhang zwischen den beiden wohlcbarakteri- 
sirten Erankbeiten spricbt dann aber wieder der Umstand, dass anch 
die Gesichtsmaskeln an den choreatischen Bewegnngen theilnebmen; 
bei Hysterie sind diese Mnskeln nie oder nur in seltenen Fallen er- 
griffen. Trotzdem mbchten wir bier aber nicht fUr ein selbst&ndiges 
Nebeneinanderbestehen von Hysterie and Chorea eintreten. 

Eine weitere Erscheinnng, bedingt darch Maskelcontractnr, ist 
in Fall XHI das bknfige, anf Kr&mpfen der Pharynx- and Oeso- 
pbagasmascalatar berabende Rulpsen, der sogenannte Rectos hyste¬ 
ricus. 

Ischarie findet sich bei 4 anserer Kranken. Ob der Grand zar 
Harnverhaltnng in einer Contractor des Sphinkter oder in einer L&h- 
mung des Detrusor zu snehen ist, ist eine Frage, die bei jedem ein- 
zelnen Falle ffir sich nntersncht werden mass and deren Beantwor- 
tnng oft nnmOglich ist. Dass bald das Eine, bald das Andere vorliegt, 
darf nicht wundern, wechseln ja doch bei der Hysterie Lahmnngen 
and Contractaren kaleidoskopartig mit einander ab. 

Leicht l&sst sich ans dem bisher Angeftthrten ersehen, dass die 
bysterischen Mnskelkrbmpfe mannigfaltiger Natnr sein kbnnen, bald 
clonisch, bald tonisch, am hkafigsten aber tonisch and clonisch. 
Finden sich nor tonische Kr&mpfe, so erinnert das Erankheitsbild 
lebhaft an Tetanus, treten dagegen nor clonische Moskelzncknngen 
anf, wie dies bei unserem Kranken XI der Fall ist, so entsteht ein 
getrenes Bild der Chorea. Immerhin sind aber diese 2 Erscheinangs- 
weisen der hysterischen Mnskelkr&mpfe relativ seltene Vorkommnisse. 

Globas hystericus fanden wir nor in 2 Fallen (II and VII); bei 
dem letzteren Kranken hatten wir ansserdem noch Gelegenheit eine 
AreaCelsi constatiren zu kbnnen. Ob diese letztere Affection nor 
ein zufalliger Befond war, kbnnen wir nicht entscheiden; jedenfalls 
verdient aber das Zasammenvorkommen zweier nervOser Stdrungen, 
der Alopecie and der Hysterie, an einem and demselben Individnam 
hervorgehoben za werden. 

Bei Patient XVIII warden am linken and rechten Bein za ver- 
schiedenen Malen Temperatnrmessungen ausgefQbrt, welche das aaf- 
fallige Resnltat ergaben, dass das linke, gelahmte Bein darchschnitt- 
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lich um 0,6° C. holier temperirt war, als die rechte, nicht gelahmte 
untere Extremitat. Woher dies rlihrt, wissen wir nicht, und wollen 
wir zudem noch anftihren, dass wir bei Beginn der Messungen eher 
das Gegentheil des erhaltenen Resultats erwarteten. Die L&hmung 
war eine schlaffe, von Spasmen am linken Bein nichts zu constatiren, 
und trotzdem fand sich an dem flaccid gelalimten Bein eine hbhere 
Temperatur, als an dem gebrauchsf&higen rechten. Zur Controle 
dieser auffallenden Erscheinung ftihrten wir Temperaturmessnngen 
an beiden Armen und auf beiden Wangen aus und constatirten hier 
Schwankungen von nur 0,1—0,3° C., bald zu Gunsten der einen nnd 
bald zu Gunsten der anderen Korperseite. Periphere Stbrungen konnen 
diesen an den Beinen constatirten anomalen Temperaturverh&ltnissen 
kaum zu Grunde liegen. W&re die L&hmung eine spastische, dann 
liessen sich ohne grosse Kiinsteleien diese Temperaturunterschiede 
aus den Muskelspasmen erklaren; fUr eine flaccide Lahmung dagegen 
fdllt diese Annahme vollig dahin. Deshalb glauben wir, dass in 
diesem Falle centrale Stbrungen diese Temperaturanomalie be- 
dingt haben, doch mlissen wir zugleich gestehen, dass mit dieser 
Annahme nicht viel gewonnen ist, denn tiber die genaue Localisation 
des Sitzes dieser Stbrungen sind und bleiben wir ebensosehr im 
Unklaren wie vorher. In diesem Falle mtissen wir uns damit zu- 
frieden geben, auf das eigenthtimliche Verhalten der Temperatur an 
dem gelahmten Bein hingewiesen zu haben. 

An demselben Kranken (Nr. XVIII) konnte ferner eine ausge- 
bildete hysterogene Zone nachgewiesen werden. Diese Zone 
umfasst das ganze gelahmte linke Beiu; sobald dasselbe an einer 
beliebigen Stelle auch nur ganz leicht berlihrt wird, tritt der grosse 
hysterische Anfall ein; sobald Patient nur den leisesten Versuch 
macht, das Bein zum Stehen zu verwenden, wird er wieder von einer 
Attacke befallen. Eins ist uns an dieser hysterogenen Zone auf- 
gefallen, und das ist der Umstand, dass Patient beim Liegen im Bett, 
wenn also die Bettdecke doch einen mehr oder weniger starken Druck 
auf die linke untere Extremitat austibt, oder wenn Patient mit Bein- 
kleidern angethan, wobei selbstverst&ndlich nicht alle und jede Be- 
rtthrung zwischen Beinkleid und linkem Bein vermieden werden kann, 
herumgeht, dass unter solchen Verhaltnissen, wo das linke Bein doch 
oft und hUufig ganz intensiv bertihrt werden muss, keine Anfalle aus- 
gelost werden. Jedenfalls erachtet der Kranke diese Art von Be- 
rlihrungen als selbstverstandlich und unvermeidbar, die von Personen 
ausgefUhrten Bertihrungen seiues linken Beines dagegen sind nach 
ihm vermeidbar und nur dazu angethan, um ihn zu qualen, wie er 
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sich einst selbst ausdrilckte. Jedenfalls darf auf Grand eines solchen 
Verhaltens der hysterogenen Zone mit Sicberheit eine periphere Ur- 
sache ausgescblossen werden, denn in diesem Falle mtisste ja die 
eine Bertibrung ganz genau so wirken, wie jede andere Bertihrang, 
ob nun der Druck durcb cinen Gegenstand oder dnrcb eine Person 
ausgettbt wtirde, das ware in diesem Falle ganz irrelevant. Dass 
aber hier nicbt jeder Druck auf das linke Bein genau so wirkt, wie 
jede andere ausgefiihrte Berfihrung der linken unteren Extremitat, 
das spricht dafllr, dass die bysterogene Zone auf psycbiscber Basis 
berubt. Ausser Druck auf diese eine bysterogene Zone lost bei diesem 
Patienten aucb Druck in die der linken weiblicken Ovarialgegend 
entsprecbende Zone Anfalle ans, so dass diese Gegend ebenfalls als 
hysterogene Zone angesprochen werden muss. War durch Bertibrung 
des linken Beins ein Anfall hervorgerufen worden, so konnte dieser 
bei unserem Kranken durch energiscben Druck auf das linke Bein 
oder anf den Ovarialpunkt oft unterdrdckt werden; es zeigte dem- 
nach in dieser Beziebung die bysterogene Zone, die in diesem Falle 
durcb ihre ungewbhnliche Ausdebnung aufiallt, indem sie sich tlber 
eine ganze Extremitat erstreckt, das gewbhnliche Verbalten, wie es 
schon von Charcot beschrieben wurde. 

Bescbleunigung der Athem- oder Pnlsfrequenz fand sich bei 6 
nnserer Kranken, genau in einem Dritttbeil der Falle; Pulsbeschleu- 
nigung zeigten 4 und Steigerung der Athmungsfrequenz 2 Patienten. 
Diese Anomalien in der Frequenz der Respiration sowobl, wie des 
Pulses traten immer anfallsweise auf und dauerten nur kurze Zeit, 
waren auch nie sehr hochgradig: Maximum der Zahl der AtbemzQge 
pro Minute 70 (Patient V), hbchste Pulszahl 140 (Patient VI). Aus 
dem Umstand, dass Atbem- und Pulsbeschleunigung bei einem Dritt- 
theil der Kranken getroffen werden, dilrfen wir fUr unsere Falle 
rubig den Schluss ziehen, dass diese Anomalie des Pulses uud der 
Athmung eine relativ haufige Erscbeinung bei Hysteria virilis ist, 
zumal wenn man noch bedenkt, dass bei dieser Neurose die Sym¬ 
ptoms ja ungemein mannigfaltig und wechselnd sind, dass jeder Fall 
wieder verschieden von dem anderen ist. Aufgefallen ist uns, dass 
wir bei alien unseren Kranken mit „grosser Hysterie“ Tachycardie 
sowohl wahrend des Anfalls, wie in der anfallsfreien Zeit ver- 
missten. 

Sensibilitatsstbrungen zeigen nur die Kranken Nr. XI und XVIH. 
An beiden Hess sich eine Einengung des Gesichtsfeldes constatiren, 
bei dem ersten allerdings nur in geringem Grade; bei dem zweiten 
dagegen erwies sich die Einengung nach der in dankenswerther 
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Weise von Herrn Dr. Gaffron, Assistenzarzt auf der hiesigen 
ophthalmologischen Klinik, aufgenommenen Untersuchung als eine 
sehr bedeutende. Verschiebung der Farbenringe fand sich bei Pa¬ 
tient XVIII am linken Auge; Ausfall des Gesichtssinnes fttr die eine 
oder andere Farbe bestand bei keinem von beiden Kranken. 

Charcot (1. c.) ist der Ansicht, dass bei hysterischer Gesichts- 
feldeinengung Roth in alien Meridianen grosser sei als Blau; dies 
stimmt jedoch nicht ttberein mit unserem Falle, da wir hier am lin¬ 
ken Auge Roth nur anssen unten and aassen grosser finden als Blan; 
am rechten Auge aber halt sich Roth immer innerhalb Blan. Zu dem- 
selben Resultat, wie wir, ist auf Grand mehrerer Falle auch Bern- 
hard 1 ) gelangt; er fand diese Ueberkreuznng der Gesichtsfelder fUr 
Roth und Blau nur in einzelnen, nicht aber, wie Charcot, in alien 
Meridianen. 

Ausser der leichten Gesichtsfeldeiuengung fand sich an Patient 
Nr. XI noch eine rechtsseitige Hemihypasthesie fttr Bertthrungen, wSlh- 
rend Patient Nr. XVIII eine Herabsetzung der Sensibilit&t nurfauf der 
Dorsalseite des linken Vorderarms zeigt. Hinsichtlich der Schmerz- 
empfindung beim Faradisiren ergiebt sich, dass bei diesem Kranken 
am linken, gelkhmten Bein erst ein Strom von 30 Mm. R.-A., am 
rechten dagegen schon ein solcher von 75 Mm. R.-A. eine Schmerz- 
empfindung bewirkt. Neben dieser cutanen Hyp&sthesie und Hypal- 
gesie zeigt dieser Kranke noch eine zeitweilige Anasthesie des Pha¬ 
rynx, verbunden mit vollstandiger Stummheit. Dieses Zusammen- 
vorkommen von Pharynxan&sthesie und Mutismus ist eine ziemlich 
httufig beobachtete Erscheinung; ebenso ist bekannt, dass, wie in 
diesem Falle, nach dem Zurtickgehen des Mutismus mehr oder weniger 
bald auch die Anasthesie des Pharynx verschwindet. Dass die Stumm¬ 
heit haufig recidivirt, daftir bietet auch unser Kranke ein schbnes 
Beispiel; wahrend seines Spitalaufenthalts machte er 2 solcher An- 
falle durch; doch ergiebt die Anamnese, dass er frtther schon des 
Oefteren solche Attacken tiberstanden bat. Dabei ist sehr charakte- 
ristisch, dass der Kranke bei der ersten, nach Eintritt der Stumm¬ 
heit stattfindenden arztlichen Visite sein neues Leiden schriftlich 
dem Arzte klagt. — Auf das Wesen der bysterischen Stummheit 
wollen wir hier nicht naher eingehen, da wir dies schon frtther ge- 
than haben. 2 ) Nur so viel sei uns gestattet hier anzuftihren, dass wir 

1) Ueber Gesichtsfeldstorungen und Sehnervenver&nderungen bei Neurasthenic 
und Hysterie. lnaug.-Diss. Zurich 1S90. 

2) Leuch, Beitr&ge zur hysterischen Stummheit. Mttnch. med. Wochenschr. 
1890. Nr. 12. 
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mit Charcot das Leiden fiir ein psycbisches halten, im Gegensatz 
za Revilliod, welcher der hysteriscben Stummheit eine L&hmung 
der Stimmbandspanner, der Mm. crico-thyreoid., zn Grande legen 
will. Bei anserem Kranken konnten wir bei den wiederholten 
laryngoskopischen Untersachnngen niemals eine L&hmang im Kehl- 
kopf linden. 

Am Schlnsse angelangt, liegt uns noch die angenehme Pflicht 
ob, Herm Prof. Eichhorst ftlr die gtltige Anreguug zu der vor- 
liegenden Arbeit nnseren besten Dank anszasprechen. 
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Kleinere Mittheilungen. 

t. 

Ein Fall von juveniler Dystrophie (auf heredit&rer 
Basis) mit Betheiligung des Gesichts. 

(Aus dem Ambulat. f. Nervenkranke des Herm Prof. Freiherr v. Krafft-Ebing 

in Wien.) 

Yon 

Dr. A. Schlile. 

Nachdem in dem 1. und 2. Hefte dieser Zeitschrift die Lehre von den 
Muskelatrophien myopathischen Ursprnngs eine so umfassende and ein- 
gehende Besprechung erfahren hat, mag es vielleieht gerechtfertigt sein, 
zu dieser Frage noch einen casuistischen Beitrag zu liefern, welcher in 
mehreren Punkten nicht ohne Interesse ist. Die Patientin, um welche 
es sich handelt, kam in der Ambulanz fttr Nervenkranke des Wiener 
Krankenhauses zur Beobachtung, und es ist mir eine angenehme Pflicht, 
Herm Prof. v. Krafft-Ebing auch an dieser Stelle noch einmal meinen 
Dank fttr die liebenswttrdige Ueberlassung der Krankengeschichte aus- 
zusprechen. 

Die Untersuchung ergab folgende Daten: 

Fanny G., 25 Jahre alt, ledig, privat, entstammt keiner Verwandten- 
ehe. Der Vater der Patientin, ein Kaufmann, erkrankte in seinem 27. Jahre 
an einer progredienten Muskelatrophie, welche gleichen Charakters wie 
die Affection der Patientin gewesen sein soil. 

Die Mutter lebt und ist gesund. Von den 4 Geschwistern warden 
ein Bruder und zwei Schwestern, sttmmtliche im 27. Jahre, von derselben 
Krankheit ergriffen, an welcher die Patientin leidet. 

Bei der einen Schwester und dem Bruder begann die Atrophie im 
Schultergttrtel, ergriflf dann die untere Extremist, zum Schlusse die Hals- 
strecker. Bei der anderen Schwester erkr&nkten zuerst die Beine, dann 
die Arme. Der Schluss war bei Alien der nttmliche: Insufficienz der 
Halsstrecker, allgemeiner Marasmus und Tod (bei dem Vater nach 4jah- 
riger, bei den Geschwistern nach ebenfalls nur kurzer Krankheits- 
dauer). Hypertrophie einzelner Muskelgruppen hat Patientin bei ihren 
erkrankten Angehttrigen nie beobachtet. — Eine 3. Schwester (30 Jahre 
alt) ist bis jetzt von dem Leiden verschont gebiieben. 
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Unsere Kranke war frtther „8tets gesund“. Die Periode trat im 
17. Jahre ein, war regelmassig. 

Die gegenwftrtige Affection begann im 23. Jahre mit Schwache und 
Schwnnd der Musculatur am Schultergtirtel. Zuerst wurde die Abmage- 
rung am Supraspinatos entdeckt. Dieselbe schritt dann fort auf Oberarm, 
Vorderarm, Hals- und Rtickenmuskeln. Nach 9 Monaten fingen die Beine 
an schwacher zu werden. Seit Kurzem klagt Patientin liber Schwache 
der Kaumuskeln und leichte Ermtidbarkeit derselben. Keine Beschwerden 
beim Sprechen, ganz unbedeutende beim Schlucken. 

Status praesens: Mittelgrosse, gracil gebaute Person mit ordent- 
lichem Pannic. adip. Am Kopf fallt leichter Rhachitismus des Schadels auf. 

Der Qesichtsausdruck hat nichts Abnormes, doch erscheint die rechte 
Halfte des Gesichts deutlich, wenn auch nur wenig schmaler als die linke. 
Lippenschluss und Pfeifen sind gut ausftihrbar. Der Orbic. oculi erscheint 
normal und sufficient, ebenso die Stirnmusculatur und der Lev. palp. Der 
Orbic. oris ist rechts etwas atrophisch. Bei mimischen Bewegungen wird 
der Mund nach links verzogen. Der rechte Zygomaticus ist entschieden 
weniger leistungsf&big als der linke, ebenso der Levator alae nasi. Die 
linke Nasolabialfalte ist markirter und steht hfther, als die rechte. Das 
Gaumensegel erscheint nicht suspect, hebt sich gut beim Intoniren (rechts ' 
wie links gleichm&ssig). 

Am Stamme finden sich fast sammtlicbe Skeletmuskeln atrophisch. 

Am starksten afficirt sind: Supraspin., Infraspin., Deltoides, Rhomboides; 
etwas weniger der Cucullaris, Pectoralis maj., der Levator scap., Serr. 
ant. maj., Latiss. dorsi, die Halsmuskeln und der Erector trunci; sehr 
wenig die Scaleni und die Zungenbeingruppe. 

Normal erscheinen der Sternocleidom. und die Bauchmuskeln. Die 
Functionsstdrungen sind diesem Verhalten entsprechend. Die Scapulae 
sind nicht abstehend, erscheinen jedoch nach aussen abgerackt. Greift 
man unter die Arme, so lassen sich die Schultern in der charakteristischen 
Weise gegen die Ohren hinauf drlicken, wenn auch nur in massigem Grade. 

Die obere Extremitat ist massig abgemagert, die Muskeln, soweit sie 
vorhanden sind, ohne Tonus; theilweise wird durch ein schlaffes, nicht 
contractiles Gewebe ein annahemd normales Volum vorgetauscht (z. B. 
beim Triceps). 

Beugung im Ellenbogengelenk ist unmdglich, Streckung nur mini¬ 
mal, Supination und Pronation werden ausgefilhrt. Die Hand ist eben- 
falls atrophisch, wenn auch weniger als der Arm. 

Die Interossei sind massig abgemagert, desgleichen Thenar und Hy- 
pothenar, doch nicht bis zur vtilligen Insufficienz. 

Sehnen- und Muskelreflexe sind an der oberen Extremitat nur in 
einigen Muskelgruppen des Vorderarms hervorzurufen. 

Die Beine sind stark abgemagert, zumal die Adductorengruppe. Der 
Ileopsoas und der Quadriceps sind beiderseits massig stark afficirt, die 
Beuger dagegen normal. Die linke Peroneusgruppe zeigt deutliche In- 
sufficienz. 

Der Patellarreflex ist links normal, rechts sehr abgeschwacht; der 
Achillessehnenreflex beiderseits sehr prompt. 

Hypertrophien finden sich am gesammten Muskelsystem nirgends, 
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weder wahre noch falsche, sollen auch nie bestanden haben. Der Gang 
ist sicher and nicht auff&llig. M&ssige Lendenlordose. 

Bei der elektriscben Untersuchung l ) ergiebt sich, nm dies knrz zu- 
sammenzufassen, nur quantitative Herabsetzung der Erregbarkeit, ent- 
sprechend den krankhaften Ver&nderungen des betreffenden Muskels. Die 
Zuckungen entsprechen, soweit es mdglich ist dieselben auszuldsen, dem 
Gesetze fttr den normalen Muskel and laufen rasch ab. Einmal zeigten 
sich am Pect. maj. (rechts) fibriil&re Zuckungen, weiche die Reizung fiber- 
dauerten. 

Fibrill&res Zucken wurde auch in den Scaieni und in den Zungen- 
beinmuskeln, wenn auch sehr selten, beobachtet. 

Was die fibrigen Organe betrifft, so sind dieselben normal. An den 
Hirnnerven, Sinnesorganen, der Psyche findet sich nirgends etwas Ab- 
normes. Die Seusibilit&t ist iiberall objectiv wie subjectiv ganz intact, 
Schmerzen bestanden auch zu Anfang nie, die Sphinkteren fungiren gut 

Vasomotorische Stflrungen sind nirgends zu bemerken. — 

Wie ist nun diese Muskelatrophie zu beurtheiien: Ist sie spinalen, 
neurotischen oder „myopathischen“ Ursprungs? 

Die erstere Annahme dtirfte wohl abzulehnen sein, deshalb vor Allem, 
weil keine EaR bestand, ferner weil der Beginn und Verlauf des Leidens 
ganz von dem Typus „Duchenne-Aran“ abwich: Thenar und Hypothenar 
wurden erst viel sp&ter als die Schulter afficirt und sind auch jetzt noch 
nicht ganz atrophisch. Ferner dtirfte der in unserem Falle so pr&gnante 
Factor der Hereditat bis zu einem gewissen Grade gegen die Diagnose 
einer Poliomyel. ant. chron. zu verwerthen sein. Wichtig ist auch, dass 
bei den 3 Geschwistern, deren Krankheit die Patientin mit erlebte, zum 
Schlusse sich keinerlei Symptome einsteilten, die als bulbar aufgefasst 
werden kdnnten (speciell das Schiucken ging bis zum Tode gut von Statten). 

Auch mit der neurotischen Muskelatrophie Hoffmann's wird das 
Symptomenbild nicht wohl verwechselt werden kdnnen. 

Denken wir uns also den Process unabh&ngig sowohl von den Vorder- 
hornsganglien (wenigstens was eine grobere Lasion derselben betriflft), als 
auch von den peripheren Nerven und stellen wir ihn zu den Aflfectionen 
„myopathischen“ Ursprungs, so fragt es sich, welcher Unterabtheilung 
wir ihn zuordnen sollen: 

Die infantile, sowie die hypertrophische Form dttrften, wie sich ohne 
Weiteres aus der Kr&nkheitsgeschichte ergiebt, auszuschliessen sein. Eher 
Hesse das so hervortretende heredit&re Moment an die Leyden 'sche 
Form denken, doch spricht hiegegen wieder der spate Beginn der Kr&nk- 
heit, sowie der humero scapulare Typus der Atrophie. Wir werden es 
hier also vielmehr mit der juvenilen (Erb’schen) Form zu thun haben. 
FUr diese Auffassung spricht der typische Beginn im Schultergflrtel, das 
Fehien der Lipomatose, das spate Auftreten des Leidens. 

Das Gesicht wurde in der Folge ebenfalls ergriflfen: wir haben also 
vor uns eine juvenile Dy sir op hie mil Betheiligung des Gesichts, und 


1) Dieselbe wurde frUher schon auf einer intemen Abtheilung ausgefohrt, 
dann noch einmal von Heim Dr. Boeck, dem Assistenten des Herrn Prof, 
v. Krafft- Ebing. 
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zrvar auf hereditarer Basis. Der Fall wilrde demnach den von Erb 
in Heft 1 dieser Zeitschrift (8. 72—77) aufgeftthrten Beobachtungen an- 
zureihen sein. 

Von etwas auffallenden Symptomen seien zum Schlusse noch die, 
allerdings nur vereinzelt beobachteten, fibrillaren Zuckungen erwabnt, 
deren Vorkommen ein sehr ausnahms weises zu sein scheint. 

Selten iat ferner das volist&ndige Fehlen von Hypertrophien, die 
sich sonst in einigen Muskeln wenigstens (z. B. Deltoides, Wade) ziemlich 
regelmassig zu finden pflegen. 

Auch die Handtellermuskeln waren auffallend frtih ergriffen. Diese 
Abweichnngen mdgen vielleicbt damit zusammenhangen, dass die Krank- 
beit in der Familie der Patientin und bei ihr selbst in so auffallend 
scbneller, man mdcbte sagen maligner Weise fortgescbritten iat: bei Dys¬ 
trophia juvenilis ein ebenfalls aussergewdhnlicbes Vorkommniss. 

Als seltenes Symptom ware nocb das Ergriffensein der Kaumuskeln 
zu erwahnen, welche nach Erb 1 ) nur in den wenigsten Fallen erkranken 
sollen. 

Endlicb sei noch an den aiffallend spaten Beginn des Krankheits- 
processes bei unserer Patientin erinnert (der Vater und 3 der Kinder 
erkrankten mit 27, unsere Patientin mit 23 Jahren). — 

Der im Obigen mitgetbeilte Fail vereinigt in sich also die Symptome 
von drei Untergruppen der Dystrophia muse, progressiva: die ausgespro- 
chene Hereditat, den ,jfivenilen a Typus der Atrophie, die Betheiligung 
des Gesichts; er steilt somit ein weiteres, wie mir scheint, recht instructives 
Paradigma dar fttr die von Erb so ausfahrlich begrtlndete Zusammen- 
gehdrigkeit der verschiedenen Unterformen ,,myopathischer“ Dystrophie. 


1) Vgl. Erb, diese Zeitschrift S. 78. 
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Zur Lehre von den trophiscben Kiefererkrankungen 

bei Tabes. 

(Aus der medicinischen Abtheilang des tierrn Prof. Rosenbach im Allerheiligen- 

bospital zu Breslau.) 

Von 

Dr. Heinrich Rosin, 

AssUtanzarzt. 

Erfahrungsgemftss werden gewisse Kdrpergewebe besonders haufig 
von den trophiscben Stdrungen befallen, wUhrend andere oft oder stets 
verscbont bleiben. Auch ein Ueberblick liber die trophischen Affectionen 
bei Tabes lehrt, dass zwei Gewebe mit Vorliebe befallen werden, die 
Haut und ihre Adnexa nnd die Knochen. 

Zwar existiren auch Beobachtnngen liber irophische Erkrankungen 
anderer Gewebe bei Tabes, so z. B. der Mu skein und Sehnen. Es 
sind dieselben nicht immer durch Inactivity bedingt, sondern sie kdnnen 
sicb ausbilden, noch ehe die Tabes weit vorgeschritten iet, und zu einer 
Zeit, in der die Kranken sich noch gut bewegen. Charcot beschreibt 
zuerst solche Fftlle von „progressiver Muskelatropbie bei Tabes“, sowie 
von ziemlich frtthzeitig sich entwickelnder balbseitiger Atrophie der Zunge, 
liber welche auch Ballet »)♦), Ddjdrine 2 ), Koch und Marie 3 ) berichtet 
haben. Es gehdrt auch hierher ein Fall von Spontanfractur der Achilles- 
sehne, der einzige Fall seiner Art, liber den Hoffmann 4 ) aus der 
Erb’schen Klinik berichtet hat. Aber diese primftren trophischen Muskel- 
erkrankungen bei Tabes gehdren doch zu den Seltenheiten. 

Hingegen existiren bereits zahlreiche Berichte liber die trophischen 
Erkrankungen der Haut. Die Hautaffectionen localisiren sich besonders 
gem an der Planta pedis als „Mal perforant du pied“, eine Com¬ 
plication der Tabes, auf die zuerst V. Hannot 6 ) aufmerksam gemacht 
hat, und welche in gewissen Fallen von fast pathognomonischer Bedeutung 
ist, insofern sie zuweilen das erste aller Symptome bildet. Mdndtrier 6 ) 
hat sodann einen Fall von Mai perforant an beiden H&nden beschrieben; 
es handelte sich um viele Ulcera, welche meist an den Fingerkuppen 
sassen. 

Unter die trophischen Hautstdrungen bei Tabes gehdrt feraer das 
Abfallen der Nagel, eine nicht so seltene Complication, liber welche 
Joffroy 7 ), Pitres, Bonieux 8 ) und Hay-Margirandi&re 9 ) be¬ 
richtet liaben; besonders haufig ist die grosse Zehe davon betroffen. Atro- 


♦) Literaturverzeichniss am Schluss dieser Mittheilung. 
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phie und Rauhigkeiten der Oberfl&che der Nagel sind bei Tabes sehr 
hftufige Vorkommnisse. 

Zu den trophischen Stdrungen der Haut ist wohl auch die bei Tabes 
beobachtete Ichthyose derselben aufzufassen, welche Ballet and Du- 
til 10 ) beschrieben haben; vielleicht dttrfen auch Hauterkrankungen bei 
Tabes, welche bald von herpesartiger Beschaffenheit waren, bald dem 
Liehen and dem Pemphigus glichen, wenigstens zum Theil als Ernali- 
rungsstdrungen aufgefasst werden, wiewohl andererseits auch vasomotorische 
Ursachen dafttr verantwortlich gemacht werden kOnnen. 

Die haufigsten trophischen Affectionen bei Tabes aber treten am 
Knochensystem auf. Sehr bekannt und viel beobachtet sind die Falle 
von Atrophien der Gelenkenden (Arthropathien), welche als Folgen ge- 
stOrter Ernahrung nach Charcot's Vorgang allseitig aufgefasst werden. 
Weizsacker, Kredel 11 ) und Rotter 12 ) haben ein Jeder tiber 100 
Falle aus der Literatur zusammengesteilt, aus denen hervorgeht, dass be- 
sonders haufig das Knie- und Httftgelenk befallen sind. Eine ebenfalls 
nicht so seltene Knochenerkrankung der Tabiker sind die Spontan- 
fracturen, eine Folge hochgradigen Schwindens der Knochensubstanz, 
namentlich des Schaftes der langen Rflhrenknochen, auf welche Weir- 
Mitchell 1873 zuerst aufmerksam gemacht hat. Bruns 13 ) hat im 
Jahre 1882 30 Falle, Kredel 1888 73 Falle von solchen Spontanfrac- 
turen aus der Literatur gesammelt, welche namentlich die Unterschenkel 
betrafen. 

Nun giebt es aber noch eine Knochenerkrankung bei Tabes, welche, 
wie die Durchsicht der Literatnr ergab, sich doch nicht als so ganz selten 
herausgestellt hat, als bisher vielleicht angenommen worden ist. Es ist dies 
eine eigenthtimliche Affection der Kieferknochen, welche 
zur Nekrose derselben und eum Zahnausfall fUhrt. Zweck 
dieser kurzen Mittheilung ist es, auf dieselbe aufmerksam zu machen im 
Anschluss an einen sehr eclatanten Fall dieser Art, welcher auf der Ab- 
theilung des Herrn Prof. Rosenbach im Allerheiligenhospital zu Breslau 
langere Zeit zur Beobachtung kam und der mit gdtiger Erlaubniss desselben 
im Folgenden kurz beschrieben werden mOge. Eine ausfflhrliche Be- 
schreibung des Falles hat Wiener in seiner Inaugural-Dissertation (Leipzig 
1891) gegeben. 

Anamnese: Die Patientin, welche von der Mutter her phthisisch 
belastet ist, ist bis zum 19. Jahre (bis auf Kinderkrankheiten) stets ge- 
sund gewesen. In diesem Alter, vor 22 Jahren, wurde sie wegen ver- 
eiterten Inguinaldrtlsen, wahrscheinlich infolge von Gonorrhoe, operirt. 
Lues will sie nie gehabt haben und auch bis zur jetzigen Erkrankung 
seit dieser Zeit wieder vOliig gesund gewesen sein. In ihrer Ehe blieb 
sie kinderlos, ohne jedoch einen Abort erlitten zu haben. 

Die jetzige Krankheit begann, wie Patientin genau anzugeben vermag, 
vor 10 Jahren am 1. Mai 1880 mit fortwahrendem Erbrechen, das einige 
Wochen anhielt, dann kurze Zeit pausirte, urn alsdann von Neuem zu be- 
ginnen. Diese gastrischen Affectionen wurden als vom Magen und Darm 
ausgehend betrachtet und symptomatisch behandelt. Im n&chsten Jahre 
machten sich blitzartige, lancinirende Schmerzen in alien Extremitaten be- 
merkbar und zu gleicher Zeit ein Kriebeln und Taubsein der Finger und 
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Zehen, namentlich des Daumens und Zeigefingers, sowie Gttrtelgeftthl um den 
Rumpf und die Empfindung an den Fusssohlen, ais ob Pat. auf Filz einher- 
ginge. Im Anfang der Erkrankung hatte Patientin auch haufige Kopf- 
schmerzen, die sich namentlich an der Vorderseite localisirten, von denen 
sie frtiher nie heimgesucht worden war. So vergingen Jahre, ohne dass 
weitere Stdrungen eintraten. Vor 4 Jahren stellten sich bei der Patientin 
Blasenbeschwerden ein, zugleich mit Blasenkoliken; sie konnte Urin spontan 
nicht lassen und musste katheterisirt werden. Diese Erscheinungen gingen 
8p&ter zurtick. Um dieselbe Zeit empfand die Patientin in ihren unteren Ex- 
tremitaten eine solche Mtldigkeit und Schwere, dass sie dieselben nicht mehr 
in gewohnter Weise zu heben vermochte. Das Rom be rg’sche Symptom 
machte sich zu dieser Zeit in eclatanter Weise dadurch geltend, dass sie 
beim Waschen des Gesichts (also wenn sie die Augen geschlossen oder 
verdeckt hatte) sich auf die Erde setzen musste, um nicht zu fallen; im 
Finstern schwankte sie wie betrunken. Allm&hlich wurden die Beschwerden 
grosser und Patientin konnte vor 3 Jahren nicht mehr gehen. Sie machte 
dann eine Schmiercur durch, ohne eine Besserung zu versptiren. Sodann 
liess sie sich eine Zeit lang elektrisiren, wobei sich der Zustand insoweit 
besserte, dass sie wieder gehen und kleine Strecken, wenn auch mit Mtthe, 
zurticklegen konnte. Im vergangenen Jahre stellte sich noch Doppeltsehen 
ein, das sich nicht wieder verlor. In einem solchen Zustande befand sich 
Patientin bis Anfang August 1S90, in welcher Zeit sie sich auf die medi- 
cinische Abtheilung des Herrn Prof. Rosenbach aufnehmen liess. Ge- 
rade am Tage der Aufnahme (4. August) trat wieder eine bedeutende Ver- 
schlimmerung des GehvermOgens ein. Patientin war nunmehr nicht mehr 
im Stande, auch nur einen Schritt zu gehen und konnte selbst nicht mehr . 
auf den Beinen stehen. 

Neben diesen Erscheinungen, die sich bis zum Tage der Aufnahme 
herausgebildet hatten, war Patientin im Laufe der letzten Jahre noch von 
einer eigenthttmlichen Kieferaffection mehrfach befallen worden. Vor 
4 Jahren nMmlich bemerkte Patientin zum ersten Male, dass einzelne ihrer 
bisher vollz&hligen und vOllig gesunden Z&hne sich lockerten, so dass sie 
dieselben ohne jede Mtihe und vOllig schmerzlos und fast ohne Blutang 
mit den Fingern herausziehen konnte. Das Zahnfleisch war zun&chst voll- 
kommen gesund. Auf diese Weise verlor sie zuerst den Eckzahn und 
die beiden Schneidezkhne der rechten Oberkieferh&lfte. Kurze Zeit darauf 
wurde an dieser Stelle das Zahnfleisch roth, entztindet und schwammig. 
Patientin fflhlte eine Hervorragung, die sie ftlr eine Zahnwurzel hielt und 
neben welcher sich auf Druck Eiter mit Blut untermischt entieerte. Einige 
Tage sp&ter zog sie dann ein 2 ^2 Cm. langes, schmales Enochensttlck aus 
der Wunde, das sich als Theil des rechten Oberkiefers erwies. An ihm 
ist die ziemlich gut erhaltene Alveole des Eckzahns noch jetzt deutlich zu 
erkennen, ebenso der Rest der Alveolen der beiden Schneidez&hne. Nach 
der Exfoliation trat Ruhe ein, die Wunde schloss sich prompt in 14 Tagen. 
Vor einem Jahre begannen die beiden Schneidez&hne, der Eckzahn und 
der erste Backzahn des linken Oberkiefers in ihren Alveolen zu wanken 
und fielen rasch aus. Bald eiterte und blutete es auch aus dieser Stelle 
und auf Druck und Zug kam wieder ein grOsseres Stttck des Oberkiefers 
zum Vorschein. Das nekrotische Kiefersttlck, welches die Patientin auf- 
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bewahrt hat, ist 2 Cm. breit, 1 */* Cm. hoch und zeigte die zwei noch voll- 
st&ndig erhaltenen Alveolen des linken Eck- und ersten Backzahns, in 
deren einer sich noch die Wurzel des Eckzahns befindet und die Reste 
der benachbarten Alveolen. Nach 2 Wochen war die Wunde geheilt. 
Vor 6 Monaten begannen die Back- und Mahlzkhne des Ober- und Unter- 
kiefers sich zu lockern und im Laufe von 8 Wochen gingen s&mmtliche 
Back- and Mahlz&hne des Unterkiefers bis auf den ersten linken Back- 
zahn and znm Theil auch die des Oberkiefers verloren. Die wackelnden 
Zfthne wurden von der Patientin ohne Schmerz mit den Fingern entfernt, 
theils Helen sie wahrend des Essens beim Kauen harter Massen aus dem 
Munde. Die entfernten Zahne sind anscheinend alle gesund. Knrz darauf 
sptlrte Patientin an einer anderen Stelle am rechten Oberkiefer eine Erwei- 
chung, welche sich bald Offnete und Eiter und Blut absonderte; entsprechend 
dieser Stelle war, bis an den rechten Kieferwinkel sich erstreckend, eine 
5—7 Cm. lange, schmale, etwas vertiefte Wundflache von grUnlich gelber 
Farbung zu sehen. Die Umgebung dieser Wunde ftthlte sich weich an, 
gab beim Kauen ein eigenthtimlich schwappendes Gerfiusch von sich und 
entleerte auf Druck einen grttnlichen, dUnnflflssigen Eiter, der hin und 
wieder mit Blut vermengt war. In ahnlicher Weise an den Vorder- 
zkhnen des Oberkiefers stiessen sich haufig KnochenstHckchen von dem 
Alveolarfortsatz ab, die nur nicht die Grosse der oben beschriebenen Se¬ 
quester erreichten. Die Wunde verursachte der Patientin fast gar keine 
Schmerzen, stdrte sie dagegen einigermaassen beim Kauen. Nach Ver- 
lauf von 4 Wochen schloss sie sich, so dass Patientin bei der Aufnahme 
keine Ulcerationen in der Mundhflhle zeigte. 

Status praesens (September 1890): Die Kranke ist eine regel- 
massig gebaute, mittelgrosse, ziemlich gut genahrte Frau von blasser Ge- 
sichtsfarbe. An der Schenkelbeuge sind Narben als Zeichen der an ihr 
vor 22 Jahren vorgenommenen Bubonenoperation zu sehen. Die Wangen- 
gegend zeigt sich beiderseits stark eingefallen, so dass die Jochbeine auf- 
fallig hervorspringen. 

Bei Besichtigung der Mundhbhle zeigt sich, dass am Oberkiefer 
rechts nur noch der l. und die Wurzel des 2. Backzahns vorhanden 
sind, ausserdem der 1. und 2. Mahlzahn. Am Unterkiefer sind die 
Schneidezahne und Eckzahne erhalten und stecken fest in ihren Alveolen; 
alle tibrigen fehlen bis auf den linken ersten Backzahn. Der Kiefer an 
den zahniosen Stellen ist reducirt, der Alveolarfortsatz der vorderen Partie 
des Oberkiefers ganz geschwunden. Das Zahnfleisch ist anscheinend ge¬ 
sund, ebenso die Mundschleimhaut. Im Uebrigen zeigt Patientin die aus- 
gepragtesten Symptome der Tabes. An den Augen, deren Lider nor¬ 
mal und gut beweglich sind, fallt zun&chst der Strabismus auf, der 
sich im Verlaufe der Krankheit eingestellt hat. Es handelt sich dabei 
urn eine Beschrankung der Beweglichkeit des linken Auges nach innen, 
oben und unten, also um eine Parese des Oculomotorius. Ferner 
besteht beiderseits reflectorische und accomodative Pupilien- 
starre, wobei die linke Pupille bedeutend weiter als die rechte ist. 
Es besteht ferner Doppeltsehen. Der Augenhintergrund ist dagegen nor¬ 
mal, ebenso der Farbensinn. Die Sehscharfe beiderseits herabgesetzt. 

Es findet sich eine hochgradige StOrung der Coordination 


Digitized by ^ooQte 



536 


XXI Kleinere Mittheilungen. 


derMuskelbewegungen, namentlich in den unteren Extremit&ten; da- 
selbst ist die Ataxie so hochgradig, dass Patientin nicht gehen, ja sich 
nicht einmal auf den Beinen erhaiten kann. Desgleichen l&sst sich ferner 
noch eine m&ssige Ataxie der oberen Extremit&ten constatiren. Die Mus- 
culatur des gesammten Korpers ist etwas atrophisch, sehr schlaff, besonders 
an den Unterextremit&ten. Die elektrische Erregbarkeit ist an den 
Muskeln der Unterschenkei etwas herabgesetzt, Entartungsreaction nicht 
vorhanden. 

Die Sensibilit&t der Haut zeigt erhebliche Stdrungen. An beiden 
Unterextremit&ten findet sich starke Herabsetzung des Tastsinns, Stflrung 
der Temperaturempfindung und des Schmerzgeftthls. Auch besteht verlaug- 
samte Leitnng der Empfindung und Stdrung des Muskelsinns. Dasselbe 
gilt ftir die Oberextremitaten. Im Gesicht ist die Sensibilit&t der Haut 
beiderseits herabgesetzt, und zwar im Gebiete des Trigeminus, sowohl im 
Bezug auf Schmerzgeftihl, als auf Tast- und Temperatursinn. Was die 
Schleimhaut des Mundes und des Zahnfleisches betrifft, so herrscht an den 
zahnlosen Stellen fast vOllige Anasthesie, wahrend dort, wo die Zabne 
erhaiten sind, auch die Sensibilitat sich normal erweist. Der Unterschied 
zwischen „Kalt“ und „Warm“ wird an der Kieferschleimhaut tiberall wahr- 
genommen; von Gegenstanden, die man zwischen die zahnlosen Kieferstellen 
bringt, hat Patientin keine richtige Vorstellung. Die Sensibilitat der Nasen- 
schleimhaut ist ungestort. Der Geschmacksinn ist normal, dagegen die 
Sensibilitat der Zunge (fUr SchmerzgefUhl) sehr vermindert. Geruchsinn 
erhaiten, Gehdr gut. 

Die Hautreflexe sind sammtlich bis auf den Hautreflex an den 
Fusssohlen und den Bauchdeckenreflex vdllig aufgehoben; der Patellar- 
sehnenreflex fehlt. 

Die Schweisssecretion ist vollkommen normal. Es bestehen 
keine Stdrungen von Seiten der Blase, die Defacation dagegen findet 
nur mtih8am statt. Der Ur in zeigt normale Beschaffenheit. Auch die 
Lungen sind vollkommen gesund. Am Herzen ist der erste Ton von 
einem leichten systolischen Gerausch begleitet. Die Arterien sind etw'as 
rigide, der Puls gespannt, aber regelmassig. Kein Fieber. 

Ueber den weiteren Verlauf der Erkrankung wahrend des 
Aufenthalts im Hospitale — Patientin verliess nach circa 3 /4 Jahr das¬ 
selbe wieder — ist nur ein Ereigniss als bemerkenswerth hervorzuheben: 
2 Monate nach der Aufnahme (Anfang October 1890) begaun in der Mund- 
hdble linkerseits am oberen Rande des Unterkiefers, iu der Gegend der 
hinteren Backzahne, welche bereits fehlten, eine Erosion des Zahnfleisches 
sich zu bilden, die im Verlauf von 8 Tagen 4 Cm. lang wurde, in die 
Tiefe ging und schliesslich den Knochen frei legte, welcher hierauf ein 
grttniich-gelbliches, eitriges Secret absonderte. Diese Eiterung hielt lan- 
gere Zeit an, erst nach 6 Wochen liess sie nach; die Wunde schloss sich 
aber erst nach einem Vierteljahre vollkommen unter Bildung einer schmalen 
Narbe. Ein Abgang von Sequestern aus der Wunde konnte nicht beob- 
achtet werden. 

Es haudelte sich also, wie die Kraukengeschichte lehrt, um 
einen typischen Fall von Tabes dorsalis, complicirt mit 
einer trophischen Storung der Kieferknochen. 
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Es erschien wttnschenswerth, die F&lle, weiche von gleicher Compli¬ 
cation betroffen waren, soweit sie die zur Verftigung stehende Literatur 
aufwies, znsammenzastellen nnd so ein Bild von der H&ufigkeit dieser 
Complication zu gewinnen. 

Es dtirfte L’Abbd 14 ) als derjenige zn bezeichnen sein, welcher als 
Erster 1868 Mittheilungen liber Kiefererkranknngen bei Tabes machte. 
Derselbe hatte einen an Tabes erkrankten Mann beobachtet, dem allm&h- 
lich alle Zahne bis anf drei schmerzlos ausgefallen waren. Ausserdem 
war der Alveolarrand an den Stellen zugleich geschwunden, an welchen 
die Z&hne fehlten. Dolbeau 15 ) stellte im folgenden Jahre der Pariser 
chimrgischen Gesellschaft einen Tabiker vor, dem im Lanfe von 7 Jahren 
fast alle Z&hne schmerzlos ausgefallen waren, wobei zuweilen einzelne 
Knocbensttickchen (Alveolartheile) den Z&hnen gefolgt waren. Dabei war 
an einzelnen Stellen beiderseits die KieferhOhle erdffnet, weiche also mit 
der Mundhbhle durch Fisteln communicirte, ohne selbst erkrankt zu sein. 
Ueber einen &hnlichen Fall berichtet Du true il. 16 ) Besonders eingehende 
Mittheilungen aber machte Vallin 17 ) im Jahre 1879. Es handelte sioh 
urn 3 F&lle. Der erste Kranke, ein Officier, litt an Tabes seit dem fran- 
zflsisch-deutschen Kriege infolge einer Erk&ltung, w&hrend Lues als Ursache 
ausgeschlossen werden musste. Nach 7 Jahren wurden einige Backz&hne 
seines sonst intacten Gebisses so locker, dass er sie ohne Schmerz und 
Blutung herausziehen konnte. Einige Tage sp&ter zog sich der Patient 
aus der Wunde, die an der Stelle der fehlenden Z&hne zurtickgeblieben 
war, ein Knochensttick von 3 Cm. L&nge und 1 Cm. Hdhe, welches 3 Al- 
veolarzellen zeigte und an der Aussenseite arrodirt war. Nach der Ent- 
fernung des Sequesters schloss sich die Wunde prompt. Dieser Vorgang 
wiederholte sich seitdem Ofters, immer nachdem einige Monate vergangen 
waren. Erst entstand der Zahnausfall, dann folgte der betreffende Alveo- 
lartheil. Nach weiteren 2 Jahren hatte Patient gar keine Z&hne im Ober- 
kiefer und fast keinen Alveolarfortsatz mehr. Am Unterkiefer waren eben- 
falls an den meisten Stellen Z&hne und zugehdrige Alveolen geschwunden, 
das Zahnfleisch aber war gesund. Auch der zweite Kranke war seit dem 
Kriege im Jahre 1870 befallen. Er verlor in kurzer Zeit, in wenigen 
Monaten des Jahres 1876 alle Z&hne, bis auf die Schneide- und Eckz&hne 
des Oberkiefers, wobei ausserdem der Alveolarfortsatz beider Kiefer sehr 
rasch atrophirte, so dass der Unterkiefer einer diinnen Spange giich, ohne 
dass aber Kieferstflcke ausgestossen wurden. Der dritte Fail, von Bo- 
nieux 18 ) mitgetheilt, betraf einen luetisch belasteten Officier, welcher im 
Jahre 1881 nach 8j&hrigem Bestehen der Tabes den Ausfall mehrerer ge- 
sunder Backz&hne des Oberkiefers erlitt, dem ein nekrotisches Stuck des 
Alveolarfortsatzes, welches extrahirt werden musste, bald nachfolgte. Hay- 
Margirandi&re 9 ) berichtet von einem Tabiker, dem nach 15jfthriger 
Erkrankung beiderseits schmerzlos die oberen Molarz&hne ausfielen, denen 
nekrotische Knochenstttcke folgten und zur ErOfihung der Kieferhdhle 
fUhrten. Eine ausftihrliche Mittheilung ttber Ausfallen der Z&hne und 
Atrophie des Proc. alveolaris des Oberkiefers bei einem Tabiker hat ferner 
Hoffmann 4 ) gegeben. Der Fall kam auf der Erb’schen Klinik zur 
Beobachtung. Der Zahnausfall trat ein, bevor irgend weiche Erschei- 
nungen von Tabes sich geltend machten, und zwar so rapide, dass inner- 

Dentsche ZeiUchr. f. Nerrenheilkunde. 1. Bd. 35 
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halb 8—14 Tagen alle sonst gesunden Zfthne des Oberkiefers ausgestossen 
wurden unter beftiger Blutung. Der Alveolarfortsatz selbst war „sehr 
weich“ und beim Kauen ausserst schmerzhaflt; der Unterkiefer blieb intact. 
D&nn bildete sich die Tabes aus. Der Alveolarfortsatz des Oberkiefers 
atrophirte dabei vollst&ndig nnd so hochgradig, dass man nnr hier und 
da Andentnngen von Alveolen wahrnehmen konnte, dass aber im Allge- 
meinen diese Stellen eher sich vertieft zeigten. Ferner sah Weizs&cker 
in der Klinik von Brans einen Tabiker, bei dem ausser Erkrankung der 
Kniegelenke Ausfallen der Zahne and des Aiveolarfortsatzes des Ober¬ 
kiefers notirt wurde. P. J. MObius berichtet fiber einen Tabiker, dem 
nach 20jahrigem Bestehen der Krankheit 15 Zahne beider Kiefer aus- 
gefallen waren; im Anschluss hieran hatte sich eine erhebliche Atrophie 
der Alveolarforts&tze aasgebildet. Zuletzt hat H. Oppenheim 19 ) fiber 
einen Patienten Mittheilungen gemacht, dem nach mehr als 20jihrigem 
Bestehen der Krankheit im Jahre 1887 in kurzer Zeit alle Z&hne des 
Oberkiefers schmerzlos und ohne Blutung ausgefallen waren. Gleichzeitig 
batten sich einige nekrotiscbe Kieferfragmente mit abgestossen und all- 
mfthlich 1st der Processus alveolaris des Oberkiefers vollstandig atrophirt. 
An Stelle eines ausgefallenen Zahnes soil sich einmal ein neuer, selbst 
nach Atrophie des Proc. alveolaris entwickelt haben. 

Nun gehOren aber zu den trophischen Kiefererkrankungen sicher auch 
diejenigen Falle von Tabes, bei welchen nur fiber einfachen Zahn- 
ausfall, nicht fiber damit verbundene Atrophie oder Nekrose des Kiefer- 
knochens berichtet wird; denn der Ausfall der sonst gesunden Zahne hat 
eine trophische StOrung der zugehOrigen Alveolarkiefer oder ihres Periosts 
zur Voraussetzung. Ueber solche Falle ist aber ebenfalls after berichtet 
worden. So beschreibt E. D e m a n g e 20 ) 2 Falle (in dem einen derselben 
bestand auch Mai perforant du pied), Damaschino 21 ) 1 Fall, ferner 
Bonieux 18 ) 4 Falle, alle complicirfc mit Nagelabfall; endlich erwahnt 
Oppenheim 19 ) 3 Falle. 

Somit wtlrde die Summe aller Falle, soweit es sich 
tiberblicken liess, bereits 22 betragen. 

Unter Berticksichtigung der charakteristischen Moments, welche diesen 
Fallen gemeinsam waren, lasst sich ffir die Kieferaffectionen bei Tabes 
Folgendes feststellen: 

1. Die Kieferaffectionen bei Tabes sind eine nicht so seltene Compli¬ 
cation derselben. 

2. Sie sind stets verbunden mit Anasthesie der Schleimhaut des Zahn- 
fleisches in der Umgebung der betroffenen Stelle, wahrend an den 
gesunden Stellen des Kiefers auch die Schleimhaut normals Sensi- 
bilitat behalt 

3. Sie treten in jedem Stadium der Erkrankung auf, kdnnen aber auch 
bei Beginn derselben als ihr erstes Symptom erscheinen und so zn 
einer frflhzeitigen Erkennung der Krankheit filhren, um so mehr, 
als ahnliche Kieferaffectionen nur noch bei Phosphorintoxicationen, 
Actinomykose oder bei anderen Zahn- und Kieferkrankheiten, deren 
Diagnose anderweitig leicht und gesichert ist, vorkommen. 
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4. Sie bestehen entweder in einfachem Zahnausfall, Oder in Zahnaus- 
fall verbunden mit geringer oder erheblicher Nekrose der angren- 
zenden Kieferknochen. Die Nekrotisirung geht ziemlich rasch von 
Statten, grenzt sich gat ab und endet nach vorhergehender Ab~ 
stossung der Sequester mit vollst&ndiger Vernarbung der Wunde. 
Complicirende Erkrankungen, Phlegmonen u. 8. w. sind nicht beob- 
achtet worden, auch geht der Process ziemlich schmerzlos von 
Statten. 

5. AU ihre Ursache ist eine Atrophie und Degeneration des Trigeminus- 
stammes, seiner Wurzeln, besonders der aufsteigenden, und seiner 
Kerne anzunehmen, welche stets in den Fallen vorhanden war, die 
zur Obdnotion kamen. 

6. Sie sind zuweilen noch mit anderen begleitenden Affectionen com- 
plicirt, z. B. mit trophischen Gelenkerkrankungen. 
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